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iv Vorwort. 


achtung zahlreicher Nervenkranker, nicht zu Gebote steht, den M 
zur eingehenden Bearbeitung dieser Disciplin zu nehmen. 

So habe ich mich denn wohl oder übel entschliessen müs: 
diese Vorlesungen auch in ihrer unvollständigen Gestalt zu ı 
öffentlichen. 


Leipzig, den 20. Juli 1880. 


Vorwort zur zweiten Auflage. 


Auch in diesem zweiten Bande hoffe ich allen wichtigeren, : 
der Publication der ersten Auflage desselben veröffentlichten Arbei 
gerecht geworden zu sein; doch haben sich, entsprechend der 
Vieles kürzeren Zeit, die seit deren Erscheinen verflossen ist, so « 
greifende Veränderungen, wie im ersten Bande, nicht als nothwen 
erwiesen. 


Leipzig, im Juli 1882. 


Cohnheim. 
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Dritter Abschnitt. 
Pathologie der Verdauung. 


Nachdem wir im vorigen Abschnitt die Aenderungen besprochen 
haben, welche die Beschaffenheit der einzelnen Apparate des mensch- 
lichen Körpers durch pathologische Vorgänge erleiden kann, sind wir 
nun in der Lage auch den Functionsstörungen derselben eine ein- 
gehendere Betrachtung widmen zu können. Der Gang, den wir dabei 
einschlagen, ist durch unsere Auffassung der Aufgabe der allgemeinen 
Pathologie unmittelbar gegeben. Denn Pathologie der Verdauung, 
der Athmung etc. kann für uns nichts Anderes bedeuten, als die 
Lehre von der Verdauung oder Athmung unter krankhaften, 
von der Norm abweichenden Bedingungen. Mithin gilt es, 
unter diesem Gesichtspunkt in systematischer Weise die gesammten 
Phasen der Verdauung, Athmung etc. zu analysiren, ganz nach dem 
Muster der Physiologie, der wir gerade hier um so lieber folgen, als 
diese Abschnitte zu den bestcultivirten und vielseitigst bearbeiteten 
derselben gehören. In der Pathologie der Verdauung, die uns 
zunächst beschäftigen soll, werden wir dem entsprechend die einzelnen 
Abtheilungen des Verdauungscanals nach einander ins Auge fassen 
und die Störungen erörtern, welche die Verdauungsvorgänge daselbst 
unter und durch pathologische Verhältnisse erfahren. 





‚ Allgemeine Pathologie. II. 2. Aufl. 1 


1. Mund, Rachen, Speiseröhre, 


Erschwerungen des Kauous. Bodiogungen dor Spoichalsserstion. Speichelftuss. 
Quocksilberptyalismus. Salivation bei Nervenkrankheiten. Verringerung der Speichel- 
absonderung. Mundschleim, Soor. 

Störungen des Schlingsots. 

Vorengerung der Speiseröhre. Funetionsstörungen dor Oesophagusmuseulatur. 
Spontane, traumatische und secundäre Parforationen der Spolserälrenwand. Divertikel 





In die Mundhöhle werden — um Ihnen den Antheil derselben 
an den physiologischen Verdauungsvorgängen kurz ins Gedächtniss 
zurückzurufen — die verschiedenen Substanzen, aus denen unsere 
Nahrung besteht, eingebracht, die Nüssigen durch Eingiessen und Ein- 
saugen, die festen durch Hineinstecken resp. Abbeissen mittelst der 
‚Schneidezähne. Unmittelbar darauf beginnt das Kauen, indem die 
festen Bissen mittelst der Kaubewegungen von den Schneidezähnen 
zerschnitten, den Back- und Mahlzähnen zermalmt, weichere auch 
durch Andrücken der Zunge gegen den harten Gaumen zerquetscht 
werden. Während und behufs dieser Zerkleinerung werden die Bissen 
durch die Zunge sowie die Lippen- und Wangenmuskeln in der Mund- 
höhle hin- und hergeschoben und dabei zugleich innig mit den Flüssig- 
keiten der Mundhöhle durchmengt. So wird aus den verschieden- 
artigen festen Bissen ein weicher, verschluekbarer Brei; doch beschränkt 
sich darauf allein nicht die Wirkung des Gemenges von Mundschleim 
und den Secreton der Speicheldrüsen, welches den gemischten 
Speichel darstellt, sondern auch die chemischen Qualitäten desselben 
kommen in Botracht. Denn durch den Speichel können im Munde 
lösliche, aber noch ungelöste Bestandtheile der Nahrung, als Zucker, 
Salze u. dgl., gelöst und vor Allem in der Nahrung genossene Stärke 
in Dextrin und Zucker umgewandelt werden. 

Sie werden mir num die ausführliche Darlegung der Störungs- 
möglichkeiten gern erlassen, welche die Mundverdauung durch alle 


hels un 
n einzeln ins Auge fassen. Von dem 
1° 








4 Pathologie der Verdauung. 


einen derselben, dem Mundschleim, wissen wir zwar, dass er das 
Produet der gesammten Mundschleimhaut mit ihren zahlreichen kleinen 
Schleimdrüschen ist, indess die Bedingungen seiner Bildung sind uns 
nicht besser bekannt, als bei allen übrigen Schleinhäuten. Weit 
genauer unterrichtet sind wir über die Thätigkeit der sechs grossen 
Speicheldrüsen, die ihre Secrete in die Mundhöhle ergiessen. Die 
bedeutsamste, ja geradezu fundamentale Thatsache, mit der uns 
Ludwig’s berühmte Versuche bekannt gemacht haben, ist die Ab- 
hängigkeit der Speichelsecretion vom Norveneinfluss. Im 
physiologischen Leben geschieht bekanntlich die Erregung der Speichel- 
nerven höchst überwiegend auf reflectorischem Wege, bei Weiten am 
häufigsten durch Erregung der sensiblen und Geschmacksnerven der 
Mundhöhle, doch kann auch von den im Magen entspringenden Fasern 
des Vugus, ja selbst von entlegenen sensiblen Nerven aus, die im 
Darm, den Genitulien, sogar im Ischindieus verlaufen, die Erregung 
der Secretionsnerven ausgelöst werden, Auch die Speichelabsonderung, 
die das Kauen begleitet, beraht lediglich auf Miterregung der Speichel- 
nerven, die vollends den bekannten Einfluss gewisser psychischer Vor- 
‚stellungen auf die Speichelsocretion vermitteln: nach Durchschneidung 
der Speichelnerven bringt keines dieser Momente auch nur einen 
Tropfen Speichels zum Vorschein. Nehmen Sie zu alledem noch 
hinzu, dass nicht blos die Menge, sondern auch die Qualität des 
Speichels in evidenter Weise vom Nervensystem beherrscht wird, so 
ist augenscheinlich Grund genug vorhanden, auch für die Erklärung 
von etwaigem pathologischen Verhalten der Speichelsecretion in erster 
Linie auf nervöse Einflüsse zu recurriren. In der That stösst 
ein derartiges Vorgehen auf keine ernsthaften Schwierigkeiten. Die 
Jedermann aus eigener Erfahrung geläußge Thatsache, dass bei einem 
kleinen Geschwür oder einer Verletzung im Munde — ich erinnere Sie 
an die Wunde nach einer Zahnextraction — grosse Mengen Speichels 
producirt werden, erklärt sich sehr einfach aus der continuirlichen 
Reizung sensibler Fasern der Mundschleimhaut, und wenn in gewissen 
Magen- oder Darmkrankheiten, wenn ferner bei manchen Hysterischen 
oder in den ersten Monaten der Gravidität eine sehr verstärkte Speichel- 
secretion sich einstellt, so vermitteln hier die sensiblen Nerven der 
betreffenden Organe die gesteigerte Erregung der Speichelnerven. So 
lange nun diese Steigerung sich in mässigen Grenzen hält, so kann 
dieselbe wohl unbequem werden und zu häufigerem Ausspucken Ver- 
aulassung geben, indess fliesst doch der grösste Theil des abgesonderten 


und allmälig. 
rn ar Mares. nicht, mehr, en. 
tinuirlich aus dem Munde nach aussen 
Eee wird, Speichelfluss. Letzterer 


Nichts dar, als den Effect einer abnorm starken und 
m Zeit anhaltenden Action der Speichelnerven, und 
rl "Analyse kann im Einzelfall immer nur die Aufgabe 
haben, den Grand dieser abnormen Erregung aufzudscken. Nun kommt 
es nur selten vom Magendarmcanal oder von den Genitalien aus zu 
sinem. echten Speicheldluss, und selbst zu gewöhnlicher Entzündung 

des Zuhnfleisches etc. pflegt sich im schlimmsten Falle 

mehr oder weniger rasch vorübergehende Salivation hinzuzu- 
 gesellen. Trotzdem ist es zweifellos, dass auch der weitaus häufigste 
Piyalionen, aömlich der durch Quecksilbergebrauch hervorge- 
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f die Speichelnerven wirkt und dadurch die Secretion 


von gesteigerter Speichelsecretion sind zwar nicht 
', indessen unzweifelhaft nerwösen Ursprungs. 




















tt selten über läsıige 


man eise abnorme 
:parfegeussentram 
erte Speichel 
re des Facialis- 
Azdassıng der Um- 
we welche die 











Eieden von den 
Folge des 
g’. welche 





















oa dieser 
dentend ver- 
er. kanz: denn das 
© paralstischen 
ite es sich 
Salivation ‚der 





B. 





die Massen- 
kende Dauer 
lung des- 
entschieden 
pil::hten, dass 
{zer Krankheit 
änden, auch 
ungen, auf 
zurückgeführt 
verschiedenen 


irstz etwaiger Coin 
eire ataorme Erres' 
werden m 





8 Pathologie der Verdauung. 


achtet wird, so secerniren hernach die noch übrigen Drüsen, besonders 
die correspondirende der andern Seite nur um so stärker. Aber selbst 
gegen Verminderungen der Speichelsecretion ist der Organismus ziem- 
lich geschützt, vor Allem durch die grosse relative Unabhängigkeit, 
in der die Absonderung der Speicheldrüsen von der Grösse ihres Blut- 
stroms steht. Der Zustand arterieller Congestion ist ja für die ab- 
sondernden Drüsen nicht blos nichts Abnormes, sondern sogar der 
durchaus physiologische; und wenn Heidenhain® constatiren konnte, 
dass die Absonderungsgeschwindigkeit des Speichels erst unter einer 
derartigen Herabsetzung der Blutzufuhr leidet, dass dadurch zugleich 
die Versorgung der Drüse mit Sauerstoff ungenügend wird, so wird 
man von gewöhnlichen, pathologisch bedingten Anämien einen solchen 
vermindernden Effect schwerlich erwarten; ebendasselbe gilt sicher 
auch von der Stauung, vielleicht auch von der entzündlichen Circu- 
lationsstörung. Positiv kennen wir eigentlich nur ein einziges Moment, 
welches die Speichelsecretion herabsetzt, nämlich die fieberhafte 
Temperatursteigerung; für das Parotidensecret ist dies direct 
nachgewiesen®, und, ganz abgesehen von der Analogie, wird auch 
für die übrigen Speicheldrüsen ein derartiges Verhalten schon durch 
die in fieberhaften Krankheiten nie fehlende Trockenheit des Mundes 
wahrscheinlich gemacht. 

Unter der Verringerung der Speichelsecretion leidet, sobald die- 
selbe einigermassen beträchtlich ist, naturgemäss derjenige Theil der 
Mundverdauung am meisten, welcher vorzugsweise auf einen starken 
Wasserzufluss in die Mundhöhle angewiesen ist, d. h. die Umformung 
der Bissen in einen weichen Brei und das Schlucken selber. Beson- 
ders das Schlucken trockner und fester Nahrung, die ohne reichliche 
Durchmischung mit Flüssigkeit garnicht im Munde ordentlich geformt 
werden kann, wird dann peinlich und äusserst beschwerlich. Man 
kann sich unter solchen Umständen dadurch helfen, dass man Nah- 
rung hauptsächlich in flüssiger Form einnimmt oder wenigstens zu der 
festen ausgiebige Mengen von Getränk hinzufügt, ein Verfahren, das 
bekanntlich jeder Fiebernde instinetiv einschlägt. Wie wenig im Uebrigen 
die Verdauung und das Gesammtbefinden von einer Verringerung der 
Speichelabsonderung affieirt werden, beweist am schlagendsten das 
Verhalten von Hunden, denen auf beiden Seiten Speichelfisteln ange- 
legt oder denen gar die sämmtlichen Speicheldrüsen exstirpirt worden 
sind; Fehr'® hat solche Thiere Monate lang beobachtet und an 
ihnen weder Abmagerung, noch anderweite Krankheitssymptome, kurz 
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Wasser soffen, als vor der Operation. Sollten Sie aber gegen diesen 
Versuch einwenden, dass derselbe eine Uebertragung auf den Menschen 
um deswillen nicht gestatte, weil der Hundespeichel kein diastatisches 


'Ferment: enthält!!, so wollen Sie nicht vergessen, dass es sich in 
‚menschlichen Krankheitsfällen immer nur um eine Verminderung, nie 
‚aber um eine totale Aufhebung der Speichelproduction, wie bei jenen 
"Hunden, handelt; dem secernirten Speichel fehlt aber auch heim 
‚iebernden Menschen das Saccharifieationsvermögen nicht, 
Noch weniger kann davon die Rede sein, dass die diastatische 
"Wirksamkeit des Speichels beeinträchtigt wird durch solche fremde 
‚Substanzen, an: uf irgend eine Weise ins Blut gelangt, dann mit 
werden; der jod- oder bromhaltige Spei- 
RER ern Mensch, die Jod- oder Brompräparate genommen, wandelt 
‚Stärke ebenso rasch in Dextrin und Zucker um, wie normaler. Uebri- 
‚gens ist die Zahl der Stoffe, die aus dem Blute in den Speichel über- 
gehen, nur beschränkt, und viele leicht lösliche Substanzen werden 
seltst dann nicht durch die Speicholdrüsen ausgeschieden, wenn be- 
trächtliche Quantitäten von ihnen im Blate circuliren. Niemals enthält 
ichel der Diabetiker Zucker, der Ieterischen Gallen- 
Kurkstoff, während bei Urämischen oder bei Thieren mit unterbundenen 
 Ureteren im Drüsensecret Harnstoff sich sicher nachweisen lässt‘®, 
oder vielmehr allein bedenklich für das dinstatische 
N ‚des Speichels ist die öfters beobachtete saure Reaction 
desselben. Sofern dies nur Secret betrifft, welches durch Stagnation 
in den Speichelgängen sauer geworden, so z. B. die ersten Tropfen 
‚nach längerer Drüsenunthätigkeit, ist das freilich ein ganz unerheb- 
(eeidens; indess ist einige Male beständig saure Reaction bei 





























one worden, und insbesondere das Parotidenseeret 
‚hat Mosler® in der Regel sauer getroffen. Worauf 
g der Reaction beruht, ist gänzlich unbekannt; von 
‚Säuerung aber wird es wesentlich abhängen, ob die 
Wirksamkeit des: so beschaffenen Speichels erheblich 
d oder nicht, da ja die Umwandlung des Amylum durch 
zwar am leichtesten in neutralen und schwach 
n vor sich geht, indess durch die Gegenwart ge- 
‚Säuren kaum behindert wird. 
ptkategorie derjenigen Momente, welche eine ver- 
der Speicheldrüsen herbeiführen, muss auch stei- 
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gernd auf die Production des zweiten Bestandtheiles im Mundsaft, 
nämlich des Mundschleimes, wirken; denn wie bei jedem anderen 
Katarrh führt auch eine entzündliche Reizung der Mundschleimhaut 
immer zu einer reichlicheren Bildung ihres Secrets, also hier des 
Mundschleimes. Von dem normalen Mundsehleim unterscheidet sich 
der katarrhalische durch eine reichliche Beimischung von Epithelfstzen 
und -Trümmern und von Lymphkörperchen, sowie auch durch einen 
grösseren Gehalt an gelöstem Eiweiss, und es erklärt sich dadarch, 
dass im Anfang einer Mercurialsalivation der abfliessende Speichel 
sogar schwer und ziemlich concentrirt sein kann, während bei längerer 
Dauer des Ptyalismus die dünne Drüsensecretion das völlige Ueber- 
gewicht erlangt. Für die eigentliche Mundverdauung aber kann aus 
der Zunahme des Mundschleimes, zumal bei seiner gleichbleibenden 
Reastion, eine Störung nicht erwachsen. Vielmehr gilt hier dasselbe, 
wie von den quantitativen Aenderungen in der Seeretion der Speichel» 
drüsen: die Verringerung der Mundschleimproduction muss 
nachtheiliger wirken, als ihre Zunahme. Hier ist es nun be- 
sonders bemerkenswerih, dass unter dem Riaflusse des Fiebers nicht 
blos von den Speicheldrüsen weniger secernirt, sondern auch weniger 
Mundschleim gebildet wird. Hierdurch allein wird es verständlich, 
dass die Mundhöhle Fiebernder so leicht trocken ist; denn Fehr fand 
im Maule seiner Hunde, denen er alle Speicheldrüsen entfernt hatte, 
immer noch eine genügende Quantität alkalischer Flüssigkeit, um die 
Zunge und die ganze Mundschleimhaut feucht zu erhalten. Fiebernde 
bedürfen dagegen zu diesom Zwecke einer rogelmässigen, oft wieder- 
holten Zufuhr an Wasser, ohne welche ihre Zunge entwoder eine 
intensiy rothe, glatte und glänzende, gleichsam lackirte Oberfläche 
‚oder, bei gleichzeitigem stärkerem und nicht entferntom Epithelbolag, 
einen trockenen und rissigen Ueborzug bekommt. Daram trifft 
man diese trockene Zunge keineswegs bei allen Fiebernden und das 
selbst dann nicht, wenn dieselben wegen gleichzeitiger Verlogung der 
Nasenlöcher mit offenem Munde athmen; sondern nur dann. kommt 
es zu dieser Austrocknung der Mundhöhle, wenn der Fieberkranke 
keinen Durst empfindet, resp. ihn zu befriedigen unterlässt, mit Einem 
Worte, wenn sein Bewusstsein getrübt, wenn er unbesinnlich ist!” 
Sie sehen, es sind weit erheblichere Rücksichten, als die der Mund- 
verdauung drohenden Nachtheile, wesshalb die Austrocknung der Mund- 
sehleimhant seit Alters her als ein Symptom schwerer Krankheit gilt. 

Schliesslich wäre noch etwaiger Momente zu gedenken, durch 








Mund, Rachen, Speisoröhre. 1 
welche die Wirksamkeit der Mundsäfte noch nach ihrer Ansamm- 
lung in der Mundhöhle beeinträchtigt werden kann? Der Natur der 
Sache nach kann auch hier nicht wohl etwas Anderes in Betracht 
kommen, als das Auftreten intensiv saurer Reaction im Munde. 
Das aber ist ein keineswegs seltenes Ereignis. Nicht als ob, wie 
man wohl gemeint hat, die Mundflässigkeiten, insbesondere der Mund- 
‚schleim, jemals spontan oder durch entzündliche Processe ihre alka- 
lische Reaction einbüssten! Aber die Mundhöhle ist die bequemste 
Eingangspforte für allerlei niedere Organismen, unter denen es, 
wie Sie wissen, etliche giebt, welche in Lösungen von organischen 
‚Substanzen saure Gährungen erzeugen. Ich erinnere Sie an die 

‚Buttersäuregährang 

















ten, 'Es sind dies ubiquistische Arten, für die es 
deshalb einer Erklärung nicht bedarf, wie ihre Keime gelegentlich 
a die menschliche Mundhöhle gelangen. Nur werden dieselben 
gesunder Individuen, bei denen der Inhalt der Mundhöhle 
‚und raschem Wechsel unterliegt, nicht wohl zu kräftiger 
t lung kommen, um 30 besser aber, wenn Nahrungstheile 
I mit Epithelien etc. im Munde stagniren, wie bei 
n und durch langwierige Leiden erschöpften Kranken 
en, nicht gut gepflegten und schwächlichen Kindern. Von 

‚ mit Rücksicht auf die Häufigkeit seines Vorkom- 
‚Intensität seiner Wirkung, bei Weitom der wichtigste 
das sog. Oidium albicans, das man fälschlich in 
 Oidium lactis gebracht hat, von «dem vielmehr Gra- 
‚interessanten Arbeit den Nachweis geführt hat, dass 
mit dem Mycoderma vini, einem der gewöhnlichsten 
Bean gehört zu der grossen Klasse von 
1, welche vortrefflich auf todtem organischem Substrat 

unter günstigen Umständen auch auf unverletzten 
ansiedeln und daselbst üppig vogetiren können. 
n günstigen Umstände statthaben, da sieht man 
e der Lippen oder der Wangen zuerst weissliche, 
Punkte, die rasch an Zahl zunehmen und dann 
u teifartigen membranösen Belägen zusammenfliessen. 
dritten Tage kann dann die Mundhöhle in grosser 
r dieken, an geronnene Milch erinnernden Mem- 
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'bran überzogen sein, die sich tief in den Rachen, ja in den Oeso- 
phagus hinein eißtreckt, Anfangs nur lose aufliegend, später aber, 
wenn die Pilzwucherung zwischen die tieferen Epithelschichten ein- 
dringt, ziemlich fest adhärirend. Das sind die Soormembranen, 
bei Neugeborenen auch unter dem Namen Schwämmchen bekannt 
und gefürchtet. Gefürchtet, weil die Entwicklung des Soors immer 
mit einer sauren Gährung des Substrats und der Mundflüssigkeiten 
einhergeht, so dass man während der ganzen Dauer des Processos 
stark saure Reaction in der Mundhöhle constatirt. Daraus aber 
rosultirt eine ausgesprochene Reizung der Schleimhaut, die geröthet 
und schmerzhaft wird, so dass besonders die Kinder jede Berührung 
und damit auch die Nahrungseinnahme vermeiden und abwehren. Bei 
Erwachsenen ist es immer ein übles Zeichen, wenn der Soor zu üppi- 
ger Entwicklung kommt; aber auch für die Kinder wird er gefährlich, 
besonders wenn, vermuthlich unter dem Einflusse der verschluckten 
und s0 in den Magen und Darm gelangten Pilze, Durchfälle hinzu» 
treten. Dem gegenüber ist zweifellos der hemmende Effect der Säure- 
bildung auf die dinstatischen Vorgänge in der Mundhöhle von ganz 
untergeordneter Bedeutung, 





Aus der Mundhöhle werden die Flüssigkeiten und die eingespei- 
chelten Speisebissen mittelst des Schlingacts in den Oesophagus 
befördert. Es geschieht dies bekanntlich so, dass der Bissen von der 
gegen den harten Gaumen angepressten Zunge zunächst hinter den 
vorderen Gaumenbogen geschoben, und nun in Folge der Berührung 
der hinteren Fläche des Gaumensegels die eigentliche Schluckbewe- 
gung mit unfohlbarer Sicherheit ausgelöst wird. Währonddess sperrt 
das vordere Gaumensegel durch Oontraction der Mm. palatoglossi die 
Rachen- von der Mundhöhle ab, während die hinteren Gaumenbögen 
durch Action des Levator palati moll. und der Pharyngopalatini nach 
hinten und oben bis zur Berührung der hinteren Pharynxwand hinauf- 
gezogen werden und so den Rachen gegen die Nasenhöhle abschliessen; 
und indem Kehlkopf und Zungenbein nach vorn und oben gezogen 
werden, kommt die Zungenwurzel über dem Kehldeckel zu liegen, der 
nun auch den Ringang in den Larynx versperrt: So bleibt für die Nah= 
rung nur der Weg in den Ossophagus, in den sie, wie H- Kronecker!s 
unlängst nachgewiesen, durch die prompte Action der Musculatur der 
Zungenwaurzel und der quergestreiften oberen Pharynxconstrietoren 


ale, so liegt auf Ans Hand, ara 

irung des Palatum und Pharynx, also der nor- 

‚und allein gebunden ist an die physiologische 

Muskeln — sofern wenigstens di bei: 
'g der Theile keine abnorme Das 

‚genaneren Auseinandersetzung, dass jede abnorme 

Cal a die Passage der Bissen erschweren muss; 









entzündliche Anschwellungen oder Geschwülste der 
vor der Halswirbelsäule, sog, Rotropharyngeal- 
immer wird die Deglutition dadurch behindert 
um so mehr, ein je grösserer Theil des an sich ja 
‚Lumen, welches der Digestionscanal an dieser Stelle 
Andererseits müssen Defecte, Löcher in den Gaumen- 
ei ‚angeboren vorkommen, theils darch syphilitische, 
Ulcerationsprocesse zu Stande kommen, den Ab- 
resp. Nase unmöglich machen, sobald sie wenig- 

össe erreichen; Flüssigkeiten, aber auch kleine 

sole n Umständen während des Schlingens in den 

e fire in die Nase; nur Defecte des Kehldeckels 
iehung ungefährlicher, da die Zungenwarzel selbst 
Epiglottis den Eingang in den Kehlkopf noch zu 
das ist ohne Weiteres klar, dass jede erhöhte 
‚der Theile, wie sie besonders durch acute Anginen 
 Schlingen behindern muss. Aber der Schmerz ist 
Moment, wodurch Entzündungen des Gaumens und 
tition erschweren; alle schwereren und tiefer grei- 
dieser Region beeinträchtigen vielmehr die Func- 
i ee ‚durch das von ihnen unzer- 
Osd Denn daraus resultirt eine Parese der 
N, din ihren Folgen sich zuweilen nicht erheb- 
sten Lähmungen derselben unterscheidet. Die Wir- 
'eren beobachtet man freilich noch reiner, wenn sie 
on mit Entzündang auftreten, und das ist keines- 
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wegs selten. Ich erinnere beispielsweise nur an die Lähmungen 
der Gaumenmuskeln in Gefolge von Diphtherie, und vor Allem 
wieder an die schon mehrmals erwähnte progressive Bulbärparalyse, 
in deren Krankheitsbild gerade die Lähmung der beim Schlingast 
thätigen Muskeln ein integrirender Bestandtheil ist. Wie sehr durch 
solche Lähmungen das Schlucken und Schlingen erschwert sein muss, 
ergiebt eine einfache Ueberlegung. Schon der erste Act der Deglu- 
tition, das Schieben der Speiseballen hinter den vorderen Gaumen- 
bogen, kann nur sehr unyollkommen geschehen, wenn die Zunge nicht 
ausreichend kräftige Bewegungen auszuführen vermag; «s bleiben 
Speisebrocken in den verschiedenen Mundwinkeln, zwischen Zähnen 
und Lippen, liegen, wenn nicht gar der Patient mit den Händen 
nachhelfend die Bissen tief in den Mund nach hinten schiebt. Wenn 
weiterhin die Gaumenmuskeln gelähmt sind, so gelingt der active Ver- 
schluss gegen die Mund- und Nasenhöhle nicht; besonders Getränke 
treten dann sehr leicht in die letztere über, fliessen auch wohl bei 
reichlicherem Trinken wieder aus dem Munde zurück, und wenn dabei 
die Pharynzconstrictoren kräftig geblieben sind, sa kann es selbst 
geschehen, dass Getränke und Speisen mit krampfhafter Gewalt durch 
Nase und Mund herausgeschleudert werden®. Sind aber vollends auch 
die eigentlichen Schlundschnürer paretisch oder gar paralytisch, so 
erwachsen daraus noch grössere Unbequemlichkeiten, ja selbst Gefah- 
ren, Denn nun kommt der his in den Pharynx vorgeschobene Bissen 
nicht weiter, sondern bleibt an der so bedrohlichen Stelle, dicht über 
dem Aditus laryngis sitzen, so dass die Kranken bei jeder Nahrungs- 
einnahme von drohender Erstickung geängstigt werden oder wenigstens 
Gefahr laufen, dass ihnen beim Athemholen Speisetheile in den Kohl- 
kopf hineingerathen. Es ist ein überaus trauriger Zustand, in dem 
sich derartige Kranke befinden, deren Leben auf längere Zeit schliess- 
lich nur durch künstliche Fütterung mittelst der Schlundsonde gefristet 
werden kann, 





Auch im Oesophagus erführt die eingenommene Nahrung kei- 
nerlei weitere Veränderungen chemischer Natur, sondern das Getränk 
sowohl, als auch der schlüpfrig gemachte und gehörig eingeweichte 
Bissen wird lediglich durch die erwähnten Muskelcontractionen in den 
Magen hinabbefördert. Damit dies geschehen kann, muss 1. die 
Passage frei sein, 2, müssen die Muskeln, welche bei der Fortbewe- 











A ale. ron aussen an Pren# 
le oder in grösserer Ausdehnung comprimiren; sa z. B. 
‚Geschwülste des Mediastinum, resp- der media- 
l üsen etc, ferner auch geräumige seitliche Divertikel 
us selber. In einer Reihe anderer Fälle sind es Neu- 
r Wandung, welche die Lichtung der Speiseröhre be- 
ihviel dabei, ob sie primär in der Wand entstanden 
lür auf letztere übergegriffen haben; davon erwähne ich. 
‚demnächst polypöse Adenome und alle übrigen 
aan übertroffend, den Krebs des Deiiinde: 
‚bier eigentliche Strieturon in Botracht, und 
le ‚oder, wie man wohl sagt, organische, 
nach Actzung durch Schwefel- oder 
demnächst auch die krampf haften oder 
‚heftige ringförmige Oontractionen dor 
bedingten, die sog. Dysphagia spastica, 
bei Hysterischen, doch auch bei Anderen nicht 
Ilsweise auftritt. In gewissem Sinne muss auch jede 
weiseröhre als eine Erschwerung für die Passage der 
werden, insofern der Kranke des Schmerzes wegen 
‚des Organs und damit auch die Nahrungsaufnahme 
de hier sogar eine viel grössere Rolle spielen, wenn 
‚entzündliche Processe im Oesophagus selten, insbe- 
ber die Empfindlichkeit der Oesophagusschleimhaut so unbe- 
“ D rum tritt dieses Moment völlig hinter den übrigen, 


;, durch welche das Lumen der Speiseröhre aufs 
a kann. 
eh Sa Verengerung des Oesophagus bedingten 
natürlich wesentlich von der Grösse jener ab. 
1 ist nur die Passage grösserer Bissen erschwert, 
























16 Pathologie der Verdauung. 


bei sehr hochgradigen kommt selbst Flüssigkeit nicht ungehindert 
durch. Die Kranken haben die sehr unangenehme Empfindung, dass 
der Bissen ihnen unterwegs stecken bleibt, und zwar verlegen sie, 
gleichviel wo auch de facto das Hinderniss sitzen mag, in der Regel 
das letztere in die Gegend hinter dem Manub. sterni. Dann versuchen 
sie durch Nachtrinken und Nachschlingen neuer Bissen nachzuhelfen, 
und in der That gelingt es dadurch in den leichteren Fällen gewöhn- 
lich, die Speiseballen über die enge Stelle vorwärts zu bringen. In 
den schwereren dagegen nützt das nicht blos nichts, sondorn diese 
Bemühungen führen sogar sehr oft za einem höchst unerwünschten 
Resultate, nämlich za einem Regurgitiren der verschluckten Bissen 
in den Mund. Das ist nicht dor Eifeet irgend welcher angeblicher 
antiperistaltischer Bewegungen; vielmehr geht das so vor sich, dass 
die durch das willkürliche Nachschlingen »usgelösten energischen Oon- 
trastionen der Ocsophagusmuskeln den Bissen, der nicht weiter nach 
unten kann, zwingen nach oben auszuweichen: er kommt dann, reich- 
lich mit Schleim gemischt und überzogen, im Uebrigen unverändert, 
in die Mundhöhle zurück. Wenn aber in der Regel zwischen der 
Nahrungseinnahme und der Regargitation eine gewisse Zeit vergeht, 
so kommt das davon, dass allmälig durch die fortwährenden An- 
stauungen von Speisen oberhalb der Stenose eine Dilatation des 
Oesophagus sich entwickelt hat, die in einzelnen Fällen sehr beträcht- 
liche Grade erreicht; gewöhnlich verbindet sich damit auch eine Hyper- 
trophie des musculären Theiles der Wandung. Auf diese Weise 
kommt schliesslich in den stärksten Graden der Stenose, z. B. bei 
manchen ringförmigen Caneroiden, so wenig von der eingenommenen 
Nahrung in den Magen, dass jede Möglichkeit der Ernährung per os 
aufhört; die Kranken verhungern geradezu. So schliesst ja auch eine 
angeborne Atresie des Ogsophagus eo ipso eine längere Lebens- 
fühigkeit aus. 

Gleichfalls sehr fatal, obschon glücklicher Weise viel seltener, ist 
die Funetionsunfähigkeit der Oesophagusmuseulatur. Frei- 
lich haben uns gegenwärtig die Kroneoker’schen Versuche darüber 
unterrichtet, dass bei dem gewöhnlichen Schluckact die peristaltischen 
Bewegungen der Speiseröhrenmuskeln eine viel geringere Rolle spielen, 
als bis dahin angenommen worden ist; vielmehr wissen wir jetzt, dass 
der verschluckte Bissen erheblich früher im Magen anlangt, ehe die 
eigentlich peristaltischen Zusammenzichungen der Oesophaguswand sich 
haben geltend machen können. Indess für einmal ist damit noch nicht 
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‚Genossenen, obschon die Schlundsonde ohne oder doch unter gering- 
fügigem Widerstand bis in den Magen eingeführt werden kann, und 
post mortem durch mehr oder weniger beträchtliche, mitunter ganz 
enorme spindelförmige Erweiterung des Ossophagus charakterisirt 
sind, ohne dass im untersten Theil des letzteren irgend eine abnorme 
Verengerung sich nachweisen liesse !%. 

Das dritte Moment, durch das die physiologischen Vorgänge im 
Oosophagus gestört werden können, ist die Unterbrechung der 
Wand, Eine solche ist vor Allem gegeben bei jeder Perforation 
oder Ruptar, mag sie einen bis dahin gosandon Oesophagus betreffen 
oder durch irgend welcho krankhafte Processe vorbereitet und ein- 
geleitet sein. Von den Perforationen der unversehrten Speiseröhre 
sind weitaus die interessantesten die Fälle von sogenannter spon- 
taner Zerreissung, die ein freilich ausserordentlich seltenes, indess 
anscheinend gut beglaubigtes Ereigniss darstellen. In den genau be- 
schriebenen Fällen verlief die Katastrophe so, dass während oder gleich 
nach einer reichlichen Mahlzeit, nachdem meist Erbrechen oder wenig- 
stens heftige Würgbewegungen vorausgegangen, die Menschen plötz- 
lieh von einem forchtbaren Schmerz oberhalb der Magengegend be- 
fallen wurden, gleich darauf im höchsten Grade collabirten und nun 
unter steigender Aibemnoth, während sich gleichzeitig ein Hautomphy- 
sem über mehr oder weniger weite Strecken des Körpers ausbreitete, 
im Laufe der nächsten 24 Stunden zu Grunde gingen; Erbrechen trat 
nach dem Schmerzanfall weder spontan ein, noch konnte es künstlich 
hervorgerufen werden. Bei der Obduction fand sich jedesmal ein 
grosser, die ganze Oesophaguswand durchdringender Riss, am häulig- 
sten der Länge nach, einzelne Male auch ringlörmig, sodass die Speise- 
röhre der Quere nach ganz durchrissen war; im Mediastinum, resp, 
auch in den Pleurahöhlen fand sich eine grosse Mengs von Flüssig- 
keit, insbesondere das, was etwa nach der Katastrophe noch getrunkon 
worden, ausserdem auch reichlicher Mageninhult; irgend welche patho- 
logischen Veränderungen in dom Gewebe der Rissstelle sind nicht ge- 
schen worden. Die Ursuche dieser spontanen Oesophagus-Rupturen 
sucht Zenker '? in einer intra yitam rapide entstandenen Oesophago- 
Malacie. Er stellt sich vor, dass durch die vorangegangenen Brech- 
bewegungen eine Quantität wirksamen Magensaltes in die Speiseröhre 
regurgilirt sei, welch letztere ihrerseits in Folge derselben Brechbe- 
wegungen in einen Zustand von „Atonie*“ und vielleicht auch Anämie 
gerathen sei; indem nun der Magensaft in dem Oesophagus einige Zeit 
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wöhnlich in kurzer Zeit gangräneseirende Bronchopnsamonien sich ein- 
stellen, wolche für die Kranken vorhängnissvoll werden. 

Während biernach bei der perforativen Unterbrechung der Speise- 
röhrenwand die eigentliche Verdauungsstörung gunz in den Hinter- 
grund tritt gegenüber den anderweiten Folgen für den Organismus, 
verhält es sich nicht so bei einer zweiten Art von mangelhaften 
Schluss des Ocsophagusrohrs, nämlich dem sogenannten Divertikel, 
Es kommen an der Speiseröhre zweierlei Arten von Divertikel vor, 
die man mit Zenker'* wweckmässig als Tractions- und Pulsions- 
Diwertikel unterscheiden kann. Erstere bilden kleine trichterförmige 
Ausstülpungen des Oesophagus und sind dadurch charakterisirt, dass 
ihre äussere Spitze in einer Narbenschwiele sitzt oder mit einer sol-, 
chen verwachsen ist. In den weitaus meisten Fällen ist es eine ge- 
schrumpfte Bronchialdrüse, an der die Spitze des Trichters befestigt 
ist, und weil eben Entzündungen solcher Drüsen und des sie umge- 
benden Gewebes den häufigsten Anlass zu diesen Divertikeln geben, 
darum findet man sie vorzugsweise dort, wo diese Drüsen am zahl- 
reichsten sind, d. h. in der Höhe der Bifurcation. Selten sind diese 
Tractionsdivertikel durchaus nieht; indess wohnt ihnen, ihrer Kleinheit 
wegen eine erhebliche Wichtigkeit nicht bei, und höchstens dadurch 
können sie gelegentlich von fataler Bedeutung werden, dass sich eine 
‚Gräte oder sonst ein spitziger Gegenstand in sie verlängt und dadurch 
eine Gelegenheit zur Perforation entsteht. Von viel grösserem Inter- 
esse sind deshalb die allerdings ungleich selteneren Pulsionsdiver- 
tikel. Es sind dies rundliche oder sackförmige, nach hinten gegen 
die Wirbelsäule oder mehr nach der Seite gerichtete Ausstülpungen, 
die immer nur hoch oben im Oesophagus, an der Grenze des Pharynz, 
sitzen. Ihre Actiologie ist so klar nicht, wie bei den Tractionsdiver- 
tikeln. Gehen alle Häute in die Wand des Divertikels über, so dürfte 
es gerechtfertigt sein, an congenitale Bildungen zu denken; gewöhn- 
lich aber fehlt die Muskelschicht oder ist doch sehr mangelhaft ent- 
wickelt, und hier hat die Annahme Zenker's viel für sich, dass die 
Einklemmung eines festen Bissens oder eines Premdkörpers, eines 
Knochens im Schlunde, wohl auch die Verbrühung einer umschrie- 
benen Stelle durch einen heissen Bissen, kurz irgend ein Trauma 
den Anstoss zu der ersten Ausstülpung gegeben hat. Wohlverstanden, 
zu dem Beginn des Divertikels! Denn im Laufe der Zeit erweitert 
und verlängert sich das Anfangs kleine Divertikel unter dem dehnen- 
den Einfluss der in dasselbe eindringenden Speisen. Darin nämlich 


Bissen auf der 
se den rechten Wag verfehlen ‚durch 
‚seitliche Oeffaung in das Divertikel gerathen;. von dort 
allerdings durch die Zusammenziehung der Wandung wie- 
l „ra ie op mp 
SE leicht immer neue Speisemassen hin 
'öhlich Faust-, ja Kindskopfgrösse erlangt. Dann 
dig, wie schon vorhin erwähnt, den eigentlichen 
BE Re Ligang linke verlögen, und nun 
Folgen einer Stenose nicht aus: die 
! Pakreittren Aber wenn das ‚Regurgitiren | 
ner gewöhnlichen Stenose mit secundärer diesseitiger Dilu- 
bald nach der Nahrungsaufnahme geschicht, 80 
Is hier oft lange Zeit, che die Massen aus dem Diver- 
 herausbefördert werden; sie haben dann nicht selten 
‚Zersetzungen erlitten, sind reichlichst mit Schleim go- 
en immer ihre alkalische Reaction bewahrt, Auf 
diese anscheinend so unwichtigen und Anfangs so ge- 
zu schweren und lebensgefährlichen Vebeln werden. 
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Il. Magen. 


Bedingungen der physiologischen Magenverdauung. Einfuss krankhafter Procese 
auf die Magensaftsceretion. Swrungen der Magenperistoltik. Beeinträchtigung der 
Action des abgesonderten Magensaftes. Behinderung der Magenresorption. Erschwerung 
des Transports des Mageninhalts ins Duodenum. Häufige Combination dieser Functions- 
störungen. 

Folgen für die Magenverdauung. Dyspopsie. Abnorme Gährungen im Magen. 
Insufficienz des Magens. Gastrectasie. Folgen für die Gesammternährung. 

Erbrechen. Brechrersuch. Analyse desselben. Brecheentrum Brechenerre- 
‚gende Ursachen. Erbrechen bei Magenkrankheiten. Das Erbrochene. Bedeutung und 
Folgen des Erbrechens. 

Continuitätstrennungen der Magonwand. 

Selbstverdauung des Magens. Ulcus simplox. Theorien desselben. Experiment. 
Folgerungen daraus. 


Von der Pathologie der Magenverdauung, zu der wir nun- 
mehr uns wenden, werden Sie nicht erwarten, dass sie so kurz wie 
die der eben erörterten Abschnitte sich erledigen liesse; eröffnet 
doch schon die um so Vieles längere Zeit, welche die Speisen im 
Magen verweilen, allen pathologischen Processen eine weit grössere 
Angriffsmöglichkeit, und die eingreifenden Veränderungen, denen jene 
daselbst unterliegen, machen es von vorn berein wahrscheinlich, dass 
jede Störung der physiologischen Vorgänge im Magen für die ge- 
sammte Verdauung von erheblicher Bedeutung sein muss. Diese Vor- 
gänge lassen sich kurz dahin präcisiren, dass die durch den Oeso- 
phagus passirten Speisemassen mittelst der Bewegungen des Magens 
von Neuem durcheinander geknetet und zugleich so innig mit den 
Seereten des Magens, vor Allem dem Magensaft, durchmischt werden, 
dass der ganze Speisebrei saure Reaction annimmt. Dabei werden 
etliche lösliche, bisher aber noch nicht gelöste Substanzen, z. B. Salze, 
gelöst, auch setzt der verschluckte Speichel seine saccharifieirende 
Eigenschaft auf Amylaceen fort, so lange wenigstens die Reaction nicht 
eine zu intensiv saure geworden, vor Allem aber werden die unge- 
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lösten und unlöslichen Eiweisskörper der Nahrung in leicht lösliche 
und diffusible Peptone umgewandelt, Ein Theil dessen, was auf 
diese Weiss diffusibel geworden, wird dann schon im Magen resorbirt, 
der Rest wird zusammen mit dem, was bisher den Einflüssen der 
Verdauungssäfte nicht anheimgefallen, portionenweise durch den Py- 
lorus in das Duodenum befördert, mittelst stossweiser Entleerungen, 
deren erste schon sohr bald nach der Nahrungsaufnahme erfolgen 
kann, während die letzten mächtigsten erst 4—5 Stunden nach der 
Mahlzeit und selbst noch später geschehen. Der rogelmässige Ablauf 
all dieser Vorgänge, deren Gesammtheit die Magenverdauung ausmacht, 
setzt, wie Ihnen sofort einleuchten wird, voraus, dass nicht blos die 
normale Menge normal beschaffenen und deshalb wirksamen Magen- 
‚Safles producirt wird, sondern dass demselben auch die Möglichkeit 
‚geboten ist, auf die Ingesten gehörig einzuwirken; auch darf weder 
die Resorption, noch die Beförderung der Speisemassen | in das Duo- 
denum. ‚durch Umstände irgend welcher Art erschwert sein. Dies sind 
,. an welche die Magenverdauung gebunden ist; an sie 
hat demnach die Pathologie anzuknüpfen. 
So lange man den Magensaft kennt, ist man sich darüber 
klar gewesen, dass die Drüsen der Schleimhaut es sind, welche ihn 
und hat deshalb niemals im Zweifel sein können, dass Pro- 
cosse, durch welche grössere Abschnitte der Schleimhaut verloren 
‚gehen, wie umfangreiche Geschwüre irgend welcher Art, verringernd 
‘ Magensaftproduction wirken müssen; auch bat man gewiss 
‚Recht die Verdauungsschwäche der Greise zum Theil auf 
en der Magendrüsen geschoben. Inzwischen sind 
‚vor Allem durch die Arbeiten Heidenhain’s und seiner 
‚ unsere Kenntnisse über die feinere Structur der Magendrüsen 
in ihnen bei der Secretion ablaufenden Vorgänge derart ver- 
| erweitert worden, dass wir gegenwärtig au die Beurthei- 
krankhafter Zustände derselben einen ganz anderen Mass- 
zen berechtigt und genöthigt sind. Wir können uns nicht 
einer allgemeinen Angabe, dass die Magenschleimhaut matt- 
ihre Drüsenepithelien körnig getrübt seien, begnügen, son- 
e ‚eine genaue Angabe, wie die Haypt- und wie die 




























"Befundes der respectiven Verdauungsperiode Rechnung 
ed. Damit redueirt sich freilich die Ausboute, welche die 
che Anatomie und Histologie der Magendrüsen giebt, sehr 


beschaffen sind, und fordern insbesondere, dass bei der‘ 





24 Pathologin der Verdauung. 


bedeutend. Denn wenn 2. B. bei einer Gastritis, mag sie durch 
Alkohol, Phosphor oder wie auch immer erzeugt sein, die Haupt- 
zellen ein körniges und geschrumpftes Aussehen durbieten, so können 
wir darin heute nichts Anderes sehen, als das Zeichen einer con- 
tinuirlichen, ohne Ruhepausen für die Ansammlung fort- 
gehenden Bildung und Ausscheidung geringer Mengen yon 
Pepsin®. Hierfür wird aber die entzündliche Cirvulationsstörung in 
‚der Magenschleimhaut mindestens ebensoschr verantwortlich gemacht 
worden müssen, als die etwaige Einwirkung des Entzündungsreizes 
auf die Drüsenzellen. Wenigstens ist der Einfluss anderweiter Aon- 
derungen in der Beschaffenheit‘ und Strömung des Blutes auf die 
Magensaftseoretion in exacter Weise festgestellt. Dahin rechne ich 
zuerst den Uebergang etlicher, im Blute gelöst eiroulirender Substan- 
zen, wie Chlor- und Jodverbindungen, Harnstoff, Zucker, Ferrocyan- 
kalium etc., in den Magensaft, won denen übrigens einige, wie Koch- 
salz, entschieden die Pepsivausscheidung befördern®, dahin ferner die 
Thatsache, dassThiere, welche künstlich in den Zustand hydrämischer 
Plethora versetzt sind, reichliche Massen eines freilich sehr dünnen 
Magensaftes produciren, und besonders den von Manassein* erbrach- 
ien Nachweis, dass bei Hunden, welche durch wiederholte Blutent- 
ziehungen acut anämisch gemacht worden waren, die Säure des 
Magensaftes abnorm gering ist und nicht dem Pepsingehult desselben 
entspricht. Dass arterielle Congestion einen schädlichen Einduss auf 
die Secretion des Succus gastrieus ausübe, werden wir freilich nicht 
erwarten, da ja schon die physiologische Absonderung desselben mit 
einer solchen einhergeht; die Wirkung der Stauungshyperämie ist aber 
in dieser Hinsicht bisher nicht untersucht, Wenn aber schon die au- 
geführten Tatsachen es wahrscheinlich machen, dass auch die ent- 
zündliche Kreislaufsstörung die Socretion des Magensaftes nachtheilig 
beeinflusse, so stimmen damit Versuch und Erfahrung vollkommen 
überein, Schon Beaumont constatirte an seinem Jäger, dass bei 
jeder entzündlichen Reizung des Magens die Menge des producirten 
Saftes erheblich abnahm und seine Wirksamkeit sich verringerte; und 
so oft man seitdem Gelegenheit gehabt hat, an Individuen mit Magen- 
fisteln exacte Beobachtungen über die Saltseeretion unter verschiedenen 
Verhältnissen anzustellen, ist immer wieder der schädliche Rinfluss 
‚jeder Gastritis auf Quantität und Qualität des Magensaftes bestätigt 
worden. Das Eine, die Geringfügigkeit der Absonderung, wird 
von allen Beohachtern in gleicher Weise hervorgehoben; wenn aber 


die Erklärung wohl in dem von Grützner au seinem 

bei artißcieller Gastrilis festgestellten Secretionsmodus 

ı. Denn er fand, dass der katarrhalisch affeirte Hunde- 

n, wenn auch sehr wenig, so doch — im Gegensatz zum gesun- 
tinuirlich secernirte, und dass die Menge des Secreis 

ırch die Einführung von Speisen in den Magen vergrössert 
er continuirlich abgesonderte, dabei zühe und trübe Saft 
Pepsin in freilich nur sehr geringer are dagegen 
‚keineswegs immer sauer, sondern öfters neutral, 
a die sich zum Theil aus der gleich- 








hieraus ableiten zu wollen, geht freilich nicht an und 
jedenfalls schon aus dem sehr analogen Verhalten bei 
; bei der reichliche Schleimproduction gar nicht con- 
Eher hätte man an ein anderes Moment zu denken, das 
s beim Menschen gewöhnlich eine einigermassen heftige 
begleiten pflegt, nämlich das Fieber. Von diesem nämlich 
‚dass es die Secretion des Magensaftes erheblich beeinflusst, 

in der Regel nach der Richtung, dass der Säuregehalt 
tank, Das hat Manassein® bei Hunden constatirt, 
Jauche ins Blut oder unter die Haut gespritzt hatte; das 

‚ wiederholt beim Menschen festgestellt worden. Leube®, 
Uffelmann' u. A. haben in dem flüssigen Mageninhalt 
‚sie theils mittelst der Magenpumpe, theils mittelst 
h verschafften, theils auch direct aus einer Fistel gewan- 
n in normaler Menge nachweisen können, dagegen 
It demselbon nicht entsprechend gefunden. Die Magen- 
deren Quantität übrigens auch constant verringert war, 
‚selten neutral, ja alkalisch, und wenn sie, wie in dem 
maul® sauer war, so liess sich darthun, dass diese 
ch durch Milch- und andere organische Säuren bedingt 
reie Salzsäure vollständig fehlte. Doch will ich Ihnen 
n, dass in einzelnen Fällen auch bei Fiebernden ein ganz 
‚von Salzsäure im Magensaft constatirt worden ist* 
Zusammenhang, durch welchen die Secretion der 
‚Cireulationsstörungen und Fieber in der geschilderten 
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Weise roagirt, ontzieht sich bislang unserer Kenntniss und wird auch 
schwerlich aufgeklärt werden, so lange der Mechanismus der physio- 
logischen Drüsenthätigkeit noch in Dunkel gehüllt ist. Noch schlim- 
mer steht es anscheinend gerade bei der Magensecretion mit unserer 
Kenntniss des Nerveneinflusses; denn bekanntlich ist bisher der 
positive Nachweis von Secretionsnerven daselbst nicht gelungen. Wenn 
man aber daraus, dass einerseits die vollkommen unberührte, in keiner 
Weise gereizte Magenschleimhaut keine Spur von Magensaft absondert, 
andererseits die Reizung irgend einer Stelle sofort Seerelion auslöst, das 
Vorhandensein eines in der Magenwand selber befindlichen secretorischen 
Reflexmechanismus erschlossen hat, so lässt sich mit Recht dagegen 
einwenden, dass diese mechanisch hervorgerufene Absonderung immer 
nur geringfügig und lediglich auf die gereizie Stelle beschränkt bleibt, 
mithin auch im Sinne direcler Erregung der Drüsen gedentet werden 
kann. Auch die Erfahrungen, welche Heidenhain? über die Saft- 
seorotion in einem künstlich vom übrigen Magen isolirten Fundus- 
abschnitt beim Hunde gemacht hat, sprechen cher gogen als für die 
Thätigkeit reflectorisch erregter Secretionsnerven; denn nach der Ein- 
führung von Nahrungsmitteln per 08 trat zwar auch im isolirten Blind- 
sack Secretion ein, aber erst nach 15—30 Minuten, und auch nur 
dann in ansehnlicher Menge, wenn die betreffenden Ingesten gut ver- 
daulich waren, der Art, dass eine unzweifelhafte Resorption stattfand. 
Selbst wenn aber die mancherlei Angaben, die in der Physiologie und 
Pathologie über Störuugen der Magensaftabsonderung in Folge von 
nervösen Erregungen und Eingriffen vorliegen, besser begründet wären, 
als sie es de facto sind, so wäre doch immer noch zu erwägen, ob es 
sich hierbei nicht zunächst um Beeinflussung der Magenbewegungen, 
und erst in Folge dessen secundär auch der Absonderungsvorgänge 
handelt, Demnach können wir auch nichts Sicheres darüber angeben, 
ob es wirklich rein nervöse Beeinträchtigungen der Magen- 
saftsecretion giebt; dagegen lässt sich das mit voller Bestimmtheit 
aussagen, dass um so weniger Magensaft abgesondert wird, je weniger 
die Schleimhaut durch den Contact mit den natürlichen Erregungs- 
mitteln, d. h. den Ingesten, gereizt wird. Dass in dieser Beziehung 
die Beschaffenheit der Nahrung, insbesondere ob sie leicht oder schwer 
verdaulich, nicht gleichgültig ist, deutete ich soeben schon anz nicht 
minder belangreich ist aber für die Pathologie die Berücksichtigung 
eines anderen Umstandes. nämlich der Magenperistaltik. Sind es 
doch gerade die peristaltischen Bewogungen des Magens, welche, indem 





















sein. 
‚Ursachen näher einzugehen, durch welche die peristal- 
wegungen des Magens beeinträchtigt werden, haben 
so mehr Grund, als oben diese Beeinträchtigung noch in 
‚und nicht minder bedeutsamer Weise in die Magenver- 
eingreift. Wenn wir vorhin als eine der Bedingungen der 
2 Verdauung formulirten, duss dem Magensaft die Möglichkeit 
ten sei, auf die Ingesten gehörig einzuwirken, nun, so wissen Sie, 
wesentlich vermittelt wird gerade durch die Magenperistaltik, 
‚Speiseballen fortwährend aufs Innigste mit dem von der 
ut ergossenen Magensaft durchmengt. Wie die Bewegungen 
unter normalen Verhältnissen ablaufen, ist nun freilich in 
ls noch nicht bekannt; doch ist klar, dass dieselben nicht 
vor sich gehen können, wenn Stellen der Magenwand 
rwachsungen, sei es mit der Bauchwand, sei es mit 
als Leber oder Milz, auch Pankreas, fixirt sind. Ebenso 
in die Magenwand eingreifende Narben, resp. narbige 
‚ wie sie nach einem Uleus simplex oder nach einer Ver- 
Schwefelsäure, Salzsäure ote. zurückbleiben und die zu- 
natürliche Gestalt des Magens in eine ganz abnorme 
verwandeln, den regelmässigen Ablauf der Magen- 
nothwendig stören; und Gleiches gilt von Tumoren der 
gleichyiel ob Adenome, Myome oder Carcinome, sobald 
Grösse erreicht haben, Indess wollen Sie den nuch- 
dieser localen Abnormitäten auf die Magenperistaltik 
. Denn diesen auf einen bestimmten Bezirk der 
0 akten Hindernissen vermag sich die übrige Musku- 
zu accommoliren, bezüglich durch entsprechend ver- 
u ihren Bflect auszugleichen. Ein wirklich erheb- 
resultirt vielmehr für die Magenperistaltik erst aus 
en Processen, welche die gesammte Muskulatur 
Beziehung wäre zu erwähnen eine gewisse ver- 
Schwäche der Magenmuskulatur oder vielleicht 
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ihrer motorischen Ganglienzellen, die zuweilen im Gefolge schwerer 
fieberhafter Krankheiten, z. B. des Typhus, sich einstellt, häufiger 
noch eine Begleiterscheinung allgemeiner chronischer Anämien bildet. 
Dann kommen alle über den gesammten Magen ausgedehnten entzünd- 
lichen Processe in Betracht, insbesondere die tiefsitzende Gastritis 
phlegmonosa, dann aber auch die ausserordentlich viel häufigere 
Schleimhantentzündung, der Magenkatarrh. Hier ist es für einmal 
das von jeder einigermassen heftigeren Schleimhautentzündung unzer- 
trennliche entzündliche Oedem der Muskularis, was ihre Leistungs- 
fähigkeit herabsetzt, in zweiter Line die unter dem Einflusse, beson- 
ders des chronischen Katarrhs, eintretende starke Gasentwicklung im 
Magen, welche durch übermässige und andauernde Dehnung desselben 
die Muskulatur schwächt. Von wie nachtheiligem Einfluss solche Deh- 
nung auf die Leistungsfähigkeit gerade der Magenmuskulatur ist, er- 
hellt noch aus anderen Erfahrungen. Ich denke hierbei an die bis 
aur wirklichen Parese sich steigernde Schwäche der Magenmuskulatur, 
welche sich bei Leuten einzustellen pflegt, die häufig ihren Magen 
überladen; ganz besonders, wenn hastig grosse Mengen von Speisen 
und Getränken gewohnheitsmässig verschlungen werden, leidet das 
Arbeitsvermögen der Magenmuskulatur fast ausnahmslos, wenn auch 
beim Einen früher, beim Andern später. Noch sicherer bildet sich 
allmälig eine Parese der Magenmuskulatar aus, wenn der regel- 
mässigen Entleerung des Magens in das Duodenum beträcht- 
liche Hindernisse entgegenstehen, so beim Carcinom des Pylorus 
oder bei narbigen Strieturen desselben, so auch bei hochgradigen Ver- 
engerangen der Lichtung des Duodenum durch Narben oder Tumoren ete. 
Weshalb derartige Hindernisse beim Magen so gewöhnlich zu über- 
mässiger Dehnung und im Gefolge dieser zur Muskelparese führen, 
dafür ist der Grund zweifellos in der besonderen Art zu suchen, wie 
die peristaltischen Bewegungen im Magen ablaufen. Wenn das arte- 
rielle Ostium einer Horzkammer verengort ist, oder wenn die Entloe- 
rung der Harnblase durch einen Prostatatumor oder eine Harnröhren- 
strietur erschwert ist, so pflegt so wenig eine Schwäche oder gar Pa- 
rese der Herz- oder Blasenmuskulatur sich einzustellen, dass vielmehr 
im Gegentheil letztere rogelmässig hypertrophisch wird. Aber be- 
merken Sie auch die grosse Verschiedenheit in der Arbeit der Herz- 
und Blasenmuskulatur einerseits und der des Magens andererseits! 
Dort contrahirt sich die gesammte Muskulatur gleichzeitig, und jede 
einzelne Faser erzeugl ein Theilchen der Bewegung, welche dem In- 




















in den nee treten an So ist 
RE der in kleinen Dosen ein 
cretion ist, in grösserer Quan- 

ie Düptische' Wirksamkeit des Magen- 
tigt. Auch der Uebertritt von Galle in 
ie Magenverdauung von Nachtheil, indem 
der Eiweisskörper hindert, andererseits 
zu Niederschlägen von Glycocholsäure, Schleim 
u, mit welcher das Pepsin mechanisch nieder- 
‚sche seltenen Fällen, wo in Folge einer ulce- 
abnorme Communication zwischen Gallen- 
ist, kann jenes Verhältnis in der That 
verhängnissyoll werden; für gewöhnlich wird 
in den Magen immer nur ein rasch vor- 
ır Effeot höchstens eine gewisse Vorzöge- 
in. Viel nachhaltiger muss dagegen die 
ische Action des Magensaltes durch jeden 
nhaut erfährt, Denn eine Gastritis führt 
g eines mehr oder weniger reichlichen, 
Transsudates in die Magenhöhle und damit 

g der sauren Reaction, ohne die ja Pepsinver- 
statt hat. Ist der Katarrlı chronisch, so 
fters sehr beträchtliche Produktion eines nicht 
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blos alkalisch reagirenden, sondern, überdies dem Magensaft völlig 
unzugänglichen Schleimes, der die Speiseballen förmlich nach Art 
einer schützenden Hülle umzieht und dem Magensaft das Eindringen 
in jene erschwert. 

Weiterhin wissen Sie, dass in einer Flüssigkeit, die beträchtliche 
Mengen von Pepton in Lösung enthält, die Pepsinverdauung nur sehr 
langsam vor sich geht, und dass deshalb der regelmässige Fortgang 
der Verdauung der Ingesten während ihres mehrstündigen Aufenthaltes 
im Magen ungemein gefördert wird durch die successive Wogschaflung 
der bereits gebildeten Peptone. In erster Linie sorgt hierfür die Re- 
sorption der letzteren, die unter physiologischen Verhältnissen ja 
schon im Magen beginnt", und folgerichtig muss Alles, was die Resorp- 
tion im Magen beeinträchtigt, auch die Magenverdauung benachtheiligen. 
Nun sind wir freilich über alle Einzelheiten des Resorptionsvorganges 
und die dabei mitspielenden Kräfte im Magen nicht besser unterrichtet, 
als im übrigen Darmkanal; indess hat neuerdings eine im Ludwig- 
schen Laboratorium von Schmidt-Mülheimt? ausgeführte Arbeit 
uns darüber aufgeklärt, einen wie bedeutenden Antheil gerade die 
Blutgefässe an der Resorption der Eiweissstoffe nehmen. Hinsicht“ 
lich dieser kann es nun keinem Zweifel unterliegen, dass jede Gastritis 
— auch ganz abgesehen von dem zuweilen sehr massigen Schleim- 
belag auf der Oberfläche der Mueosa — schon wegen der verlang- 
samten Strömung des Blutes in den Gefässen der entzändeten Schleim- 
haut für die Resorption ungünstige Bedingungen schafft. Immerhin 
resorbirt auch eine entzündete Schleimhaut noch, und es möchte des- 
halb vielleicht eine noch grössere Erschwerung der Resorption aus 
jeder einigermassen bedeutenden venösen Stauung im Magen resul- 
tiren, wie sie im Gefolge der Lebereirrhose oder ungenügend compen- 
sirter Herzfehler so häufig vorkommt und so beträchtliche Grade er- 
reichen kann. Sollte man dem gegenüber Abhülfe von den Chylus- 
gelässen erwarten, deren Strom bei der Stauung im Pfortadergebiet 
verstärkt sein kann!?, so scheint es, als ob es zur Aufnahme 
in diese noch der Mithülfe besonderer Kräfte bedürfe, Wenigstens 
steht fest, dass die Resorption im Magen ganz ausserordentlich ver- 
ringert ist, wenn die Muskulatur des Magens leistungsunfähig, pare- 
tisch, und die peristaltischen Bewegungen schwach und unausgiebig 
sind, Unter welchen Umständen dies der Fall ist, das haben wir 
soeben erst. erörtert. Von einem Theil der Peptone wird der Magen 
des Weiteren dadurch entlastet, dass dieselben mit den stossweisen 

































lediglich unter dom Einfluss der 
vegungen des Magens erfolgt, so ist mit der Wag- 
‚allein noch nicht viel geholfen; vielmehr bedarf 
i IEMBKUBRGIB Jar Maxperanakolktar. Letztere 


energischen Contractionen auszulösen. Sio sehen, 
n auf die Purese der Magenmuskulatur, resp. 
Momento, welche die Magonperistaltik beeinträch- 
‚wohl mit Brücke'* jetzt allgemein angenommen 
Dauer der Magenverdauung continuirlich, wonn 
relativ zunehmende Menge der Säure ist, 
Contructionen am Schlusse derselben erregt, 
nd, dass die Promptheit und Regelmässigkeit 
beeinträchtigt werden muss durch alle die 
Umstände, welche die Absonderung eines zu 
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wenig sauren Magensaftes oder die Abstumpfung des bereits abgeson- 
dorten bewirken. 

Das ist überhaupt für die Magenpathologiegeradezu charakteristisch, 
dass ein und dasselbe Moment in so vielfachen Beziehungen 
die Verdauungsvorgänge daselbst zu stören pflegt. In einem 
Magen mit paretischer Muskulatur wird nicht die normale Quantität 
Magensaft abgesondert und der abgesonderte nicht gehörig mit den 
Speiseballen durchmengt; auch geschieht die Resorption der gelösten 
und verdünnten Ingesten nicht in normaler Weise, und nicht minder 
leidet die Veberführung des Mageninhalts ins Duodenum. Eine chro- 
nische Gastritis benachtheiligt die Verdauung durch ihren schädlichen 
Einduss auf die Seerstion eines wirksamen Magensaftes, durch die 
Hindernisse, welche sie der Einwirkung des letzteren auf die Ingesten 
bereitet, und durch die so häufig in ihrem Gefolge sich einstellende 
Schwäche der Magenmuskulater, Ein Carecinom der Portio pylorica 
schädigt zunächst die Magensuftseeretion quantitativ durch den Aus- 
fall an secornirender Substanz; entwickelt sich, wie so oft, unter 
seinem Einflusso ein ausgesprochener Katarrh des Magens, so kommen 
dessen nachtheilige Wirkungen hinzu, und verengt jenes andererseits 
den Pylorus, s0 wird nicht blos der Transport der Ingesten ins Dao- 
denum erschwert, sondern auch die secundäre Muskelparese pflegt nicht 
lange auszubleiben. Eben dieser Umstand aber, dass im Magen jeder 
erhebliche pathologische Vorgang gewöhnlich störend in die Mehrzahl 
der einzelnen Verdauungsacte eingreift, berechtigt uns, sogleich im 
Allgemeinen die Untersuchung aufzunehmen, wie unter solchen Ver- 
hältnisson die Verdauungsprocesse im Magen ablaufen. 

In der That entsteht im Gefolge aller dieser, im Einzelnen be- 
sprochenen Momente das, was man als Dyspepsie zu bezeichnen 
pflegt, Der Ausdruck „Dyspepsie* bedeutet freilich nichts Anderes, 
als eine schwere, mangelhafte Magenverdauung, und dass eine 
solche unter diesen Umständen nothwendig eintreten muss, haben wir 
ja mehrfach hervorgehoben. Denn mag der Fehler nun darin bestehen, 
dass der Mugensuft in zu geringer Menge und mit zu geringem 
Säuregehalt abgesondert, oder dass seine poptische Action hintan- 
gehalten wird, sei es durch mangelhafte Durchmischung mit den In- 
gesten, sei es durch Abstumpfung seiner Säure, sei es durch Aus- 
füllung des Popsin, oder durch Anhäufung und Nichtentfernung der 
gebildeten Peptone: immer wird der unausbleibliche Effeot sein, dass 
diejenigen Substanzen, welche unter physiologischen Verhältnissen Ob- 
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jeete der Magenverdauung sein würden, also vor Allem die Eiweiss- 
körper, nicht in genügender Menge verdaut werden. Hier aber wollon 
wohl beachten, wie bedeutungsvoll der soeben betonte Umstand 
‚geltend macht, dass im Magen die verschiedenen Functions- 
‚gen sich 50 gern und so manniglach mit einander combiniren! 
Denn hierdurch wird Bines unmöglich gemacht, dessen volle Wichtig- 
keit wir bei den Herzfehlern und anderen Capiteln der Kreislaufs- 
pathologie zu würdigen gelernt haben, nämlich die Regulation. Er- 
wüchse aus einer chronischen Gastritis kein anderer Schaden, als dass 
zu wenig und zu säurearmer Magensaft abgesondert würde, nun, so 
würde ja unzweifelhaft vom Magen weniger Fleisch verdaut werden, 
als in der Norm, aber das könnte leicht dadurch ausgeglichen werden, 
dass eine entsprechende Portion mehr als gewöhnlich in den Darm 
hinübergeschafft und dort dem pankreatischen Saft überliefert würde. 
Ebenso steht anscheinend Nichts im Wege, dass die nachtheiligen 
Folgen einer Pylorusstenose wenigstens hivsichtlich der Eiweissver- 
dauung durch um so reichlichere Resorption der Peptone im Magen 
selbst compensirt werden; und umgekehrt, weich’ einfachere Regulation 
gegenüber einer ungenügenden Resorption kann es geben, als den 
Transport auch der verdauten Massen ins Duodenum zu den Re- 
sorptionsstätten des Darms? In Wirklichkeit bleibt solche Regulation 
in der Regel aus. Und zwar, wie ich kaum erst anzudeuten brauche, 
weil in einem entzündeten Magen nicht blos die Saftsecration, sondern 
auch die peristaltischen Bewegungen der Muskularis darniederliegen, 
und weil dieselbe Muskelschwäche, welche die Ursache der mangel- 
haften Resorption ist, auch der Entleorung des Mageninhalts ins Duo- 
denum im Wege steht, während andererseits die unter dem Einfluss 
der Pylorusstenose sich ausbildende Maskelparese es zu einer ener- 
‚gischen Resorption gar nicht kommen lässt. 

So ergiebt sich denn als die nächste Folge der mehrgenannten 
Functionsstörungen, dass die aufgenommenen Speisen nicht blos nicht 
ordentlich verdaut werden, sondern dass ein mehr oder weniger 

‚grosser Theil von ihnen in unverdautem Zustande im Magen 
Dieen bleibt. Welcherlei Beschaffenheit diese Massen haben, hängt 
freilich gunz von der Art und Zusammensetzung der genossenen Nah- 

‚ab; indess wird es sich doch für gewöhnlich um das bekannte 
u von Eiweisskörpern, Fetten und Kohlenhydraten mit Salzen 
und wässerigen Flüssigkeiten handeln, d. h. um Substanzen, die, ab- 

von den Salzen, in eminentem Grade fäulniss- und gäh- 
Vphakelm, Allgemeine Paihalsgis. 11. 3. Auf s 
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rungsfähig sind. Was unter normalen Verhältnissen es hindert, dass 
‚dieso Speisemassen in dem für alle Fäulnissprocesse s0 günstig tem- 
porirten Magen nicht faulen, ist, wie Sie wissen, nichts Anderes, als 
die starko Säure des Magensaftes, welche dom gesammten Mageninhalt 
eine intensiv saure Reaction verleiht. Erwägen Sie nun, wie in einer 
Reihe unserer Magenfehler von vornherein oder als secundäre Folge 
ein säurearmer Magensafi abgesondert, in einer Reihe anderer seine 


saure Reaction abgestumpft wird, so wird Ihnen sofort einleuchten, 


dass die Immunität des Magens gegen Fäulniss- und Gährungsvorgänge 
unter diesen Umständen sehr gefährdet sein wird. Wirklich gehören 
abnorme Gährungen im Magen zu den constantesten Erscheinungen 
der Dyspepsie. Vor Allem sind es die Kohlenhydrate, die solchen 
abnormen Gährungen anheimfallen. Die dazu erforderlichen Fermente 
können ja jederzeit sowohl vom Munde aus mit der Nahrung, als auch 
vom Darm aus in den Magen gelangen, und jedenfalls fehlt es am 
ihnen so wenig, dass bekanntlich Milchsäure nach Genuss von Kohlen- 
hydraten einen fast rogelmässigen Bostandtheil des Mageninhaltes bildet. 
Bei Dyspeptischen aber wird nicht blos weit mehr Milchsäure, als in 
einem gesunden Magen erzeugt, sondern dieselbe vergährt auch weiter 
in Buttersäure, Kohlensäure und Wasserstoff. Neben dieser 
Buttersäuregährang, bei welcher vielleicht auch noch andere Glieder 
aus der Reihe der fetten Säuren auftreten können, kommt es ferner 
ganz gewöhnlich zur alkoholischen Gährung, deren Endproducte 
Essigsäure und Kohlensäure bilden?*. Ja, selbst ganz absonderliche 
Gährungen können sich unter diesen Verhältnissen einstellen; bei 
einem Kranken mit hochgradiger Dyspepsie hat Bwald'* brennbare 
Kohlenwasserstoffe (Sumpfgas) in den Ruetus constatirt, während 
sonst bekanntlich die Gase, welche aus dem Magen durch den Oeso- 
phagus aufsteigen, aus Kohlensäure und Wasserstoff zu bestehen pflegen. 
Jene mannigfachen und reichlichen Gährungen sind es, denen das 
saure Aufstossen und das sogenannte Sodbrennen seinen Ursprung 
verdankt, das öfters die Kranken noch mehr peinigt, als das lästige 
Gefühl von Vollsein im Epigastrium, über welches sie wegen der unge- 
nügenden Entleerung des Magens zu klagen pflegen. Niemals vermisst 
man in dem Mageninhalt die betreffenden Gährungsorganismen, ins- 
besondere Hefezellen und allerlei Bacterien; ja diese in Zersetzung 
begriffenen Massen bilden sogar einen sehr günstigen Boden für die 
Ansiedelung und Wucherung aller möglichen niederen Organismen, so 
# B. für die zierlichen, viergetheilten Päckchen der Sarcina ventri- 
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euli, von der Kühne! festgestellt hat, dass sio an der von Gas- 
entwickelung begleiteten Gährang nicht betheiligt ist. 

Es würde nun ein schwerer Irrtham sein, wollte man in dieser 
abnormen Säurebildung eine Art von Regulation sehen, durch die dem 
so wesentlich bestimmenden Uebelstande der fehlerhaften Reaction bei 
den Magenfohlern ubgeholfen würde. Denn während os für eine wirk- 
same Magenverdauung von den auf diese Weise entstandenen orga- 
nischen Säuren — Milchsäure, Essigsäure, Buttersäure ote. — um 
Vieles grösserer Quantitäten, als von Salzsäure, bedarf, ist in Wirklich- 
keit die produeirte Menge derselben selbst in sehr hochgradigen Fällen 
wur gering. Das ist auch nicht anders, wenn die Kranken über das 
heftigste saure Aufstossen und intensiv sauren Geschmack klagen; 
hierzu genügen ganz winzige Mengen von freier Säure, und ebenso kann 
‚der Mageninhalt resp. das von Dyspeptischen Erbrochene einen stechend 
sauren Gerach haben, ohne dass doch die wirklich darin vorhandene 
Menge von Ireier Säure selbst nur so gross ist, um Lacmuspapier in- 
tensiy zu rölhen. Können diese Gährungsproducte deshalb für die 
Magenverdauung von keinerlei Nutzen sein, so erwächst im Gegentheil 
aus diesen Processen nur noch neuer Nachtheil. Denn durch die 
massenhaft sich entwickelnden Gase wird der Magen übermässig und 
besonders dauernd gedehnt, und wenn derselbe schon vorher nicht im 
Stande war, die ihm gestellte Aufgabe vollständig zu erfüllen, so ent- 
steht jetzt vollends eine, wie Rosenbach os ganz passend bezeichnet, 
ausgesprochene Insufficienz!s. Dass es vorzugsweise die Leistungs- 
fähigkeit der Magenmuskulatur ist, welche unter dem Einfluss der an- 
dauernden Dehnung leidet, brauche ich Ihnen nach allem Früheren ge- 
wiss nicht erst zu wiederholen, und ebenso wenig bedarf es des 
Hinweises, welch" unheilvoller Ciroulus vitiosus sich damit für die 
Magenverdauung der Dyspeptischen eröffnet, 

— Verschlimmert wird dieser Circulus vitiosus noch dadurch, dass 
die Producte der abnormen Gährungen im Magen selbst als Entzün- 
dungserreger wirken und so eine Gastritis erzeugen können, falls sie 
nieht schon vorhanden, resp. dieselbe steigern. Hiernach wird es 
Ihnen wicht auffallen, dass solche Zustände in der Regel sehr hart- 
näckig zu sein pflegen, ja ohne eine wirklich rationelle Therapie kaum 
je zur Norm zurückkehren. Vielmehr ist es nichts Seltenes, dass die 
Magenverdauung der Dyspeptischen successive immer schwerer, immer 
ungenägender wird, und dass schliesslich eine grobe Veränderung in 
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der Gestalt und Beschaffenheit des Magens sich daraus entwickelt, 
nämlich eine Gastreotasie. 

Von einer Gastrectasie spricht man bekanntlich dann, wenn 
die Ausdehnung des Magens erheblich über die Norm hinausgeht. Da 
nun die Grösse des Magens einerseits individuellen Schwankungen 
unterliegt, andererseits das Organ in ausgezeichnetem Masse dehnbar 
ist und deshalb zeitweilig sehr verschiedenes Volumen darbietet, so 
lassen sich begreiflich absolute Werthe nicht aufstellen, von welcher 
Ausdehnung an man einen Magen als ectatisch oder dilatirt anzusehen 
habe; es kann eben ein Magen schr voluminös sein, ohne deshalb 
erweitert im pathologischen Sinne zu sein. Dazu ist man vielmehr 
erst dann berechtigt, wenn ein Magen absolut nicht mehr im 
Stande ist, sich seines Inhalts auf physiologische Weise zu 
entledigen. Sie sehen, die Gastrectasie ist hiernach viel weniger 
die Bezeichnung eines anatomischen Zustandes, als einer functionellen 
Störung; sie involvirt das Vorhandensein eines dauernden Miss- 
verhältnisses zwischen den, allgemein gesagt, austreibenden 
Kräften des Magens und der Aufgabe, welche diesen ge 
stellt ist. Unter welchen Umständen ein solches Missverhältniss 
sich ausbildet, das bedarf keiner näheren Auseinandersetzung. Denn 
Sie wissen ja, dass die austreibenden, entleerenden Kräfte des Magens 
Nichts sind, als die peristaltischen Oontractionen der Muskulatur, deren 
Antheil sowohl an der Resorption, als auch am Transport des Magen- 
inhalts ins Duodenum wir eingehend gewürdigt haben, und Sie wissen 
nicht minder, dass die Aufgabe darin besteht, den Mageninhalt, soweit 
er nieht resorbirt worden, in den Darm zu entleeren unter Veberwin- 
dung der etwaigen entgegenstehenden Hindernisse. Soll nun zwischen 
beiden ein Missverhältniss entstehen, 30 muss entweder die Aufgabe 
übermässig gross werden — das ist der Fall, wenn abnorme Wider- 
stände sich am Eingang in den Darm entgegenstellen, d.h. bei einer 
Stenose des Pylorus oder Compression des Anfangtheils vom Duode- 
num, und wenn die Anfüllung des Magens mit Ingesten eine über- 
grosse — oder die austreibenden Kräfte müssen abnorm gering sein, 
was augenscheinlich identisch ist mit. herabgesetzter Leistungsfähigkeit 
der Muskulatur, mit Muskelschwäche; oder endlich es trifft beides zu- 
sammen. Auf letzteres, das Zusammentreffen beider Momente, möchte 
ich gerade für die Gastrectasie besonderes Gewicht legen, und zwar 
deshalb, weil sowohl bei abnormen Widerständen in der Pförtner- 
‚gegend, als auch bei sehr häufig wiederholten Ueberladungen des Magens 
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oft sehr lange Zeit hindurch eine Gastrectasie ausbleiben kann! Das 
sind solche Fälle, in denen vor Allem die Muskulatur der Portio pylo- 
riea, demnächst aber auch, wenuschon in schwächerem Grade, die 
des ganzen übrigen Magens in Folge der gesteigerten Arbeitsansprüche 
bypertrophirt. Vorhin aber habe ich schon hervorgehoben, warum 
diese Hypertrophien weder so constant sind, noch auch jemals so be- 
deutende Grade erreichen, wie beispielsweise bei den analogen Fehlern 
des Herzens. Mit anderen Worten bedeutet dies, dass die Compen- 
sation im Magen nur gegenüber den Fehlern mässigen Grades eine 
vollständige sein kann, bei allen erheblichen Uebelständen dagegen 
bald versagen muss. Damit ist denn die zweite, für das Zustande- 
kommen jeder Gastrectasie unzweifelhaft wichtigste — weil schon 
allein genügende — Bedingung gegeben, nämlich die zu geringe Lei- 
stungsfähigkeit der Musculatur. 

Sie sehen, es sind dies Alles Erwägungen, die wir in ganz ähn- 
licher Weise schon angestellt haben, als wir "die Ursachen und die 
‚Entwieklung der Dyspepsie erörterten. In der That sind die Unter- 
schiede zwischen einem dyspeptischen und einem ectatischen Magen 
nur graduell, oder vielmehr Rosenbach!* hat vollkommen Recht, 
wenn er die Gastrectasie nicht als einen fertigen anatomischen Zu- 
stand, sondern als einen fortschreitenden Process betrachtet. 
Immer gehen der ausgesprochenen Mugenerweiterang die Symptome 
der gewöhnlichen Dyspepsie voraus, und aus einfacher Dyspepsie ent- 
wickelt sich andererseits, wie schon vorhin bemerkt, bei Fortdauer 
der diese bedingenden Ursachen häufig genug eine cohte und unver- 
kennbare Gastrectasie. Begreiflich genug! Denn wenn der dyspep- 
tische Magen seinen Inhalt nicht vollständig zu entleeren vermag und 
nun die erstbeschriebenen abnormen Zersetzungen durch die in ihrem 
‚Gefolge auftretende Gasentwicklung den Magen ausdehnen und so vol- 
lends die Speisemassen der Binwirkung der Muskelcontractionen ent- 
ziehen, so werden sich dieselben zunächst am tiefsten Punkte des 
Magens, d. h. dem Fundus, ansammeln. Dadurch wird leizterer nach 
unten, gegen die Symphyse, sich senken, zugleich aber durch sein 
Gewicht einen continuirlichen und nicht unbeträchtlichen Zug auf den, 

ja viel mehr fixirton Pylorus ausüben, der Art, dass nun die Hinaus- 
ng des Mageninhalts noch mehr erschwert wird. Indem nun 
unter diesen Umständen die Magenverdanung immer schwerer, Re- 
sowohl als auch Entleerung des Mageninhults ins Duodenum 
ungenügender, die Zersetzungen und die Gasentwicklung da- 
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‚gegen immer stärker werden, wird der Magen im Laufe der Zeit so 
ausgedehnt, dass er viele Liter Flüssigkeit aufzunehmen im Stande ist 
und selbst bis ins Becken mit der grossen Curyatur hinabreicht. In 
einem derartig erweiterten Magen ist die wirkliche Verdauung auf ein 
äusserst geringes Mass redueirt. Die Muskulatar ist nahezu vollständig 
paretisch, so dass der Tiefstand der grossen Caryatur fast ganz der- » 
selbe ist, mag nun der Magen prall gefüllt oder mittelst der Magen- 
pumpe vollständig entleert sein. Ausserordentlich lebhaft pflegen in 
den ectatischen Mögen die abnormen Gährungen und Zersetzungen zu 
sein, der Art, dass die Patienten die Empfindung haben, als hätten 
sie bald eine Essig-, buld eine Gasfabrik im Leibe. Durch diese 
enorme Gasontwicklung wird der Magen beträchtlich aufgetrieben und 
die Bauchdeoken hervorgewölbt, so dass für eine flüchtige Betrachtung 
derartige Patienten selbst den Eindruck grosser Wohlbeleibtheit machen 
können. Freilich nur bei flüchtiger Betrachtung! Denn nur zu sehr 
pflegt mit diesem scheinbaren Embonpoint die Fettarmuth und Welk- 
heit der Haut am Unterleib, sowie die Abmagerung zu contrastiren, 
welche der gesammte übrige Körper zeigt. Dass diese Abmagerung 
die nothwendige Folge der uns beschäftigenden Uebel sein muss, wird 
Ihnen sofort einleuchten, sobald Sie erwägen, wie sehr die Gesammi- 
ernährung schon bei der Dyspepsie und vollends bei der Gastrectasie 
leiden muss. Wenn die Speisen im Magen unyardaut liegen bleiben, 
so büsst der Organismus zunächst Alles das ein, was ihm schon im 
Magen zugeführt werden sollte, d. h. ausser Wasser, Salzen und an- 
deren daselbst gelösten Stoffen vor Allem die ganze Quantität von 
Peptonen, welche sonst bereits im Magen resorbirt werden. Aber hier- 
auf beschränkt sich die Einbusse für den Körper nicht; vielmehr in- 
volrirt das auch ein Durniodorliegen der ganzen verdauenden und 
resorbirenden Thätigkeit des Darmeunals, einfach weil demselben nicht 
die erforderlichen Objecte dargeboten werden, Bedenken Sie nun, wie 
die Fette überhaupt nicht vor dem Darm resorbirt und ein wie be- 
trächtlicher Theil unserer Speisen erst durch die Pancreasverdauung 
für den Organismus verwerthbar wird, so werden Sie die Grösse des 
Verlustes würdigen, welcher für letzteren daraus erwächst, wenn der 
Chymus nicht regelmässig aus dem Magen ins Duodenum gelangt. 
Der beste Beweis für dies Darniederliegen der Darmthätigkeit ist die 
niemals fehlende, zuweilen sehr hartnäckige Stuhlverstopfung der 
an Magenerweiterung Leidenden, während die geringe Menge Harn, 
welehe diese Kranken zu entleeren pflegen, nicht minder deutlich dar- 
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auf hinweist, wie sohr die Resorption von Flüssigkeit im Verdauungs- 
kanal reducirt ist. 

Sie werden hiernach nicht verkennen, dass die Dyspepsie in ihren 
höheren Graden, wo sie zur Gastrectasie und damit absoluten 
Mageninsufficienz geworden, ein schweres Leiden ist, wohl dazu 
angethan, nicht blos das sahjestive Wohlbefinden der Kranken zu rui- 
niren, — wobei vielleicht auch noch eine Art Selbstvergiftung durch 
Buttersäure ete, mitspielen kann '*, — sondern wirklich die ganze 
Constitution eines Menschen sucenssive zu untergraben. Das Schlimmste 
dabei ist unstreitig, dass der ganze Process seinen inneren Bedingun- 
gen nach, sobald er sich selbst überlassen bleibt, ein continuirlich 
fortschreitender ist; denn das eben macht, sofern nicht ärztliche Hülfe 
dazwischen tritt, die Prognose zu einer durchaus ungünstigen. Im 
Grunde hätten Sie sogar gutes Recht, sich darüber zu verwundern, 
dass Menschen, bei denen die Speisen zum grössten Theil unverdaut 
und unresorbirt im Magen liegen bleiben, überhaupt lange leben können 
und nicht schon bald, sei es an Inanition, sei es direct an Berstung 
des Magens zu Grunde gehen. Dass es weder zu dem Einen, noch zu 
dem Anderen zu kommen pflegt, das verdanken die Kranken in der 
That nur dem Dazwischentreten eines Moments, das wir bisher nicht 
erwähnt haben, das indess in der ganzen Pathologie des Magens von 
erheblichster Bedeutung ist, nämlich des Erbrechens. 

Dass man unter Erbrechen die Herausbeförderung fester oder 
Aüssiger Substanzen aus dem Magen durch Oesophagus, Rachen und 
Mund nach aussen versteht, wissen Sie, und werden mir gewiss gern 
eine genauere Schilderung der Details des Brechacts erlassen, wie 
derselbe in immer gleich typischer Weise mit einem Gefühl von Mat- 
tigkeit, Schwindel und besonders Ekel anhebt, darauf, unter Ausbruch 
von Schweiss und reichlicher Salivation, Schluck- und Würgbewe- 
‚gungen sich einstellen, bis dann nach einer tiefen Inspiration 
die unsufhaltbare Eruption erfolgt. Von alledem ist gerade dieser 
Schlussact das unstreitig Wichtigste, und es gilt daher in erster Linie, 
sein Zustandekommen zu erklären. Nun kann, wer auch nur ein ein- 
ziges Mal Zeuge davon gewesen ist, mit welcher Gewalt beim Broch- 
set der Mageninhalt zum Munde herausgeschleudert wird, darüber 
nicht wohl im Zweifel sein, dass es Druckkräfte, und zwar schr 
‚erhebliche Druckkräfte sein müssen, welche dem Mageninhalt diese 
‚Bewegung ertheilen. Vollste Sicherheit giebt in dieser Beziehung über- 
dies ein sehr einfacher Versuch. Einem auf dem Rücken in halb 
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sitzender Stellung aufgebundenen, nüchternen Hund führen Sie vom 
Munde aus eine gewöhnliche Schlundsonde in den Magen, füllen latz- 
teren mit einer Quantität Wasser und verbinden die Schlundsonde, die 
in bekannter Weise durch einen Knebel gegen Zerbeissen geschützt ist, 
durch einen Kautschukschlauch mit dem kurzen Schenkel eines Wasser- 
manometers: Sie schen, die Wassersäule steht nur eben über dem 
Nullpunkt und ändert ihren Stand ein Weniges mit den Athembowe- 
‚gungen. Jetzt injiciren Sie entweder subeutan eine Pravaz'sche Spritze 
‚einer 2%/ynigen Apomorphinlösung, oder in irgend eine oberflächliche 
Vene einige Cubikcentimeter einer 2%,igen Lösung von Tartaras sti- 
biatus, und nicht lange, so werden Sie sehen, dass, während der Hund 
auerst die unverkennbarsten Würgbewegungen macht und gleich darauf 
ihm Wasser zum Maule hinausstürzt, die Wassersäule des Manometers 
mächtig in die Höhe steigt, um gleich darauf auf und selbst unter 
den Nullpunkt herabzusinken. Nach kurzer Pause wiederholt sich mit 
neuem Erbrechen ein fast plötzliches Ansteigen, ein förmliches Hinauf- 
schleudern der Wassersäule mit ebenso raschem Abfall, und so in der 
Regel mehrere Male, bis sie dann definitiv ihren alten niedrigen Stand 
wieder einnimmt. Die Höhe, bis zu welcher die Wassersäule gehoben 
wird, kann bei einem kräftigen Honde eine schr beträchtliche sein und 
einen Meter weit übersteigen. 

Woher stammt nun diese Druckkraft, deren gewaltige Wirkungen 
Sie soeben beobachtet? Der nächstliegende Gedanke ist anstreitig der, 
dass sehr energische Oontractionen des Magens die Quelle derselben 
ausmachen. Für die Fische und Amphibien, die ja ein Zwerchfell 
nicht besitzen, ist das auch vollkommen richtig®. Dagegen ist für 
die Säugethiere die Unrichtigkeit dieser Deutung schon von Magendie®! 
in einer berühmten Versuchsreihe dargethan worden. Er constatirte 
zunächst, dass ein in die Bauchhöhle eines aufgebundenen Hundes 
eingeführter Finger während des Brechaets sowohl von oben durch die 
vom Zwerchfell herabgedrängte Leber, als auch dureh die Bauchmus- 
keln und die von diesen gepressten Därme mit grosser Gewalt zu- 
sammengedrückt wurde; alsdann stellte er fest, dass auch nach Ex- 
stirpation des Magens auf Injection von Brechweinsteinlösung in die 
Venen heftige Brechanstrengungen eintraten, und endlich gelang es 
ihm, bei einem Hunde, dem er den Magen exstirpirt und durch eine 
mit Wasser gefüllte, an einer in den Oesophagus eingeführten Schlund- 
sonde befestigten Schweinsblase ersetzt hatte, durch die Brechwein- 
steininjeetion wirkliches Erbrechen von Wasser zu erzielen, War auf 
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diese Weise ermittelt, dass die Contractionen des Zwerchfells 
und der Bauchmuskeln eine ganz wesentliche Rolle beim Brechact 
spielen, so hat doch erst volle Klarheit über das Verhalten des Magens 
während desselben eine vortreffliche Untersuchung von Rühle?: ge- 
bracht. Derselbe machte mittelst eines grossen Kreuzschnitts durch 
die Bauchdecken den Magen der unmittelbaren Beobachtung zugängig, 
und sah nun, dass mit dem Eintritt von Brechbewegungen der vorher 
durch eingeblasene Luft ausgedehnte Magen rasch zusammenfällt, 
indem die vordere Magenwand sich der hinteren nähert und un der 
vorderen Fläche mehrere grosse, von dor Oardia gegen die grosse Cur- 
vatur herablaufende Falten entstchen, während die Cardia in das 
Foramen oesophageum gleich wie in einen Trichter hinaufgezogen 
wird. Es ist — nach Traube's® Ausdruck — als ob eine mit Luft 
gefüllte Blase plötzlich eine Oeffaung bekommt. Wie wenig aber 
dabei von einer Contraciion der Magenmusculatar die Rede ist, lehrt 
am schlagendsten die Wiederholung unseres Manometerexperiments bei 
durehsehnittenen Bauchlecken: ein Versuch, der in ähnlicher Weise 
auch schon von Rühle angestellt ist. Sobald wir nämlich jetzt unserem 
Hunde das Apomorphin oder die Tart. stibiat.-Lösung injieiren, tritt 
keine oder jedenfalls nur eine sehr geringfügige Erhebung der Wasser- 
säule des Manometers ein, ja zuweilen erfolgt sogar ein plötzliches 
und ruckweises Fallen derselben um mehrere Oentimeter. In dieser 
Weise angestellt ist es ein freilich beweisendes, doch unschönes und 
grausames Experiment, zumal wegen der beabsichtigten Brechwirkung 
von dor Morphiumnarcose Abstand genommen werden muss, und es 
empfiehlt sich deshalb ganz besonders eine Modifioation des Vorsuchs, 
welche Gianuzzi?? angegeben hat, nämlich die Anstellung desselben 
bei einem euraresirten Hunde, Die Oararedosis muss so stark sein, 
dass die elektrische Reizung des Ischiadicus keine Muskelcontraction 
mehr auslöst, während Reizungen des Vagusstammes am Halse noch 
‚sohr eridente Zusammenziehungen des Magens bewirken. Einem der- 
artig curaresirten Hunde verschloss Gianuzzi das Duodenum durch 
eine feste Ligatur und verband den Magen durch eine Schlundsonde, 
die er von einer Halswunde aus in den Oesophagus eingeführt hatte, 
mit einem Wassermanometer; wenn er nun die Brechweinsteinlösung 
in eine Vene injieirte, so trat keinerlei merkbare Veränderung 
im Stande der Wassersäule ein. Damit dürfte denn unwiderleglich 
‚bewiesen sein, dass der Magen während des Brechacts keinerlei 
Osntractionen vollführt, sondern sich lediglich passiv verhält. 
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Damit aber der durch die Zwerchfells- und Bauchmuskelncon- 
tractionen zusammengedrückte Magen seinen Inhalt wirklich entleeren 
kann, dazu ist es nöthig, dass keinerlei erhebliche Widerstände sich 
dem entgegensetzen, oder mit andern Worten, es muss eine Oeffaung, 
ein Ausweg da sein. Von den zwei natürlichen Oeffnungen des Magens 
kann nun der Pylorus nicht wesentlich in Betracht kommen, weil für 
einmal das Duodenum ja unter denselben Druck, wie der Magen selbst, 
gerathen muss, für's Zweite aber, weil der Pylorus für gewöhnlich so 
fest geschlossen ist, dass es energischer Oontractionen Seitens der 
Muskulatur der Regio pylorica bedarf, um ihn zu überwinden. Um 
30 bedeutsamer ist dagegen für den Vorgang des Brechacts das Ver- 
halten der Cardia. Wir sahen vorhin am blosgelegten Mugen, dass 
die Cardin wie in einen Trichter in das Foramen oesophageum hinauf- 
gezogen wird, sowie dass der aufgeblähte Magen während des Brech- 
acts zusammenfällt und Falten bildet, und ich erwähnte, dass die 
Spannung in ihm um mehrere Centimeter Wasser abnehmen kann, 
Alles dies würde ganz unerklärlich sein, wenn nicht die Cardia und 
die Speiseröhre selbst gleichzeitig nachgäben und sich direot 
öffneten. Um diese Nachgiebigkeit zu erklären, ist von verschiedenen 
‚Autoren angenommen worden, dass beim Brechact eine directe Con- 
trastion der Längsmuskulatur des Oesophagus erfolgt; wirklich ge- 
sehen ist solche Contraction indess bislang von Niemandem, und 
Lüttich®® macht mit Recht darauf aufmerksam, dass beim Menschen 
die Natur der ösophagealen Längsfasern, die bekanntlich glatte Muskeln 
bilden, eine rasche, geradezu ruckweise und plötzliche Verkürzung 
unwahrscheinlich mache. Um so grösseres Gewicht legt der letzige- 
nannte Experimentator auf einen andern Mechanismus, der in der That 
geeignet scheint, den ganzen Vorgang vollkommen verständlich zu 
machen. Wie man nämlich unschwer bei jedem Vomirenden, sei es 
Mensch oder Hund, durch directe Beobachtung constatiren kann, wie 
ferner die starke Abwärtsbewegung des Zwerchfells dokumentirt, 
Lüttich überdies noch mittelst eines Trachealmanomoters festgestellt 
hat, geht der Eruption eine tiefe Inspirationsbewegung vor- 
aus, während und nach welcher aber die Glottis geschlossen bleibt; 
die Folge davon muss eine beträchtliche Verminderung des Druckes 
in der Brusthöhle sein. Hiervon aber muss eine derartige Er- 
weiterung und Hebung der Speiseröhre resultiren, dass nicht blos aller 
Reibungs- und elastischer Widerstand, den dieser Kanal vermöge 
seiner Länge und seines engen Kalibers sonst leisten müsste, auf- 
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liche Saugwirkung wesentlicher Vorschub geleistet wird. 
Demnach geht der Mechanismus des Brechacts beim Menschen so 
vor sich, dass sich einerseits das Zwerchfell and die Bauchmuskeln 
eontrahiren, andererseits gleichzeitig die Speiseröhre erweitert und die 
Cardin geöffnet wird, Durch jene Contractionen, die so energisch sind, 
dass der Stand des Zwerchfells dem bei der tiefsten Inspiration, und 
‚die Anspannung der Bauchmuskeln der bei der forcirtesten Exspiration 
gleichkommt, wird der Bauchraam plötzlich von allon Seiten verengert 
und sein Inhalt geräth unter einen schr verstärkten Druck. Indem 
nun an der Cardio eine nachgiebige oder richtiger noch offene Stelle 
entsteht, so werden die ihr zunächst befindlichen Massen hinausgeschafft, 
und das ist der Mageninhalt; dieser wird in die widerstandslose Speise- 
röhre hinaufgeschleudert und stürzt nun oft mit sehr grosser Ge- 
schwindigkeit zum Munde hinaus. Beides, die Action der Bauchpresse 
und die Erweiterung des Oesophagus, ist beim Brechast regelmässig 
oombinirt; wenn Eines von Beiden fehlt, kommt es nur ganz aus- 
nahmsweise zum wirklichen Erbrechen. Ein curaresirter Hund mit 
‚gelährmter Bauchpresse reagirt auf Brechmittel nicht mit Erbrechen, und 
die grössten Anstrengungen der Bauchpresse bei schwerem Stuhlgang 
bewirken, weil eben die Cardia geschlossen bleibt, niemals Erbrechen. 
Wenn eine ganze Gruppe von Muskeln sich 30 energisch eontra- 
rt, wie. os beim Brechaet geschieht, so kann die Ursache füglich nur 
in einer gleichzeitigen Erregung ihrer Nerven gesucht werden, 
e spricht ja auch deutlich genug der Gianuzzi’sche 
Ueberdies hat ein gleichfalls von Gianuzzi angege- 
t?% den Sitz des Centrums, von dem aus die be- 
‚Nerven erregt worden, wenigstens annähernd kennen gelehrt. 
r jungen Hunden, denen er das Halsmark zwischen dem ersten 
‚Halswirbel durchschnitten hatte, ein Brechmittel applieirte, 
sich ganz prompt die Würgbewegungen mit den Muskeln 
und der Kehlgegend ein, die Bauchmuskeln und das 
‚dagegen blieben vollkommen ruhig, Folgt hieraus, dass 
gende Ursache auf eine oberhalb des Rückenmarkes 
‚des Contralnervensystems einwirkt, so dürfen wir wohl 
‚Schritt weitergehen, und dies Brecheentram nirgend sonst 
als in der Gruppe von Ganglienzellen, welche die 
wegungen beherrschen. Sind doch die beim Brechast 
-thätigen Muskeln, dus Zwerchfell und die Bauchmuskeln, 
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keine anderen als die Athmungsmuskeln, nur dass sie bei der Atlı- 
mung alternirend, beim Erbrechen dagegen gleichzeitig innervirt wer- 
den: und die Uebereinstimmung erstreckt sich sogar so weit, dass 
auch die respiratorischen Brustmuskeln an den Brechanstrengungen 
sich mit betheiligen. Daraus erklärt sich auch, dass, wie in Her- 
mann’s Laboratorium? gezeigt worden, einerseits Brechmittel das 
Zustandekommen der Apnoe, andererseits starke künstliche Respira- 
tion das Eintreten des Brechacts verhindert. Allerdings beschränkt 
sich die durch Brechmittel bewirkte Erregung nicht auf die Ganglien- 
gruppe des Athemcentrum, das Brecheentrum ist ausgedehnter 
als dieses, Das beweisen nicht blos die Schluckbewegungen und 
Würgbewegungen, welche einen integrironden Theil des Brechacts aus- 
machen, dagegen mit den Athembewegungen bekanntlich Nichts zu 
thun haben, sondern auch gewisse Erscheinungen am Circulations- 
apparat, auf die Traube?" aufmerksam gemacht hat. Während des 
Brechacts treten nämlich Anfangs in exquisiter Weise sogen. Vagus- 
pulse ein, d. h. sehr grosse, aber sehr langsam einander folgende 
Pulse mit gleichzeitiger Erniedrigung des arteriellen Mittel- 
drucks; mit der Entleerung dagegen, also am Ende des Brechan- 
falles, verkehrt sich die Pulsverlangsamung in Pulsbeschleunigung 
und der arterielle Druck steigt, wenn auch nicht erheblich, über die 
Höhe vor dem Brechaet. Der Grund für diese Erscheinungen ist 
einerseits in einer starken Vagusreizung, bei der gleichzeitigen Druck- 
verminderung im Thorax, andererseits in dem Einfluss der heftigen 
Muskeleontractionen auf die arterielle Spannung zu suchen. Dass 
letztere nicht früher und schon mit Beginn des Brechacts zur Geltung 
kommt, verhindert eben die Spannungserniedrigung in der Brusthöhle 
und die Erregung des Vaguscentrum durch das Brechmittel; erst 
wenn diese vorüber, tritt dann plötzlich die arterielle Drucksteigerung 
ein. Hierzu kommt noch, dass Brechmittel, zumal der kalihaltige 
Brechweinstein, auch noch direct schädlich auf die Herzthätigkeit ein- 
wirken können; doch genügen schon die angeführten, direct vom 
Brechact abhängigen Symptome, um zu grosser Vorsicht in der An- 
wendung von Emeticis bei solchen Individuen, welche an einer aus- 
gesprochenen Kreislaufsstörung leiden, vor Allem also bei Herzkranken, 
zu mahnen. 

Der brechenerregenden Ursachen giebt es ausserordentlich 
viele. Oft scheint eine direete Erregung des Brecheentrum dem Er- 
brechen zu Grunde zu liegen; wenigstens lässt sich so das Erbrechen 
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erklären, welches so häufig verschiedenartige Kraukheiten des Gehirns 
und seiner Häute begleitet, z. B. bei Hirmerschütterung, ferner bei 
Hirntumoren, dann bei der Basilarmeningitis selten fehlt. Dann kann 
eine starke Erregung des exspiratorischen Centrum, so bei einem 
schweren und langen Hustenanfalle, sich auf die gesammte Ganglien- 
‚gruppe des eigentlichen Brechcentrum ausbreiten, der Art, dass z. B, 
die Anfälle des Keuchhustens ganz gewöhnlich mit Erbrechen endigen. 
Weiter kann die Blutmischung, d. h. die Gegenwart gewisser Sub- 
stänzen im Blut, das Brechcentrum bis zur Auslösung des Brechacts 
‚orregen. Darauf beraht schr wahrscheinlich die Neigung zu erbrechen 
bei solchen Kranken, bei denen die Ausscheidung der wosentlichen 
Harabestandtheile aus dem Blute behindert ist, also bei Urämischen. 
Dass auch unsere eigentlichen medicinischen Brechmittel auf diesem 
Wege wirken, wird durch die von Ihnen selbst constatirte Thatsache 
nahegelegt, dass dieselben auch bei suboutaner Application oder durch 
Injeetion ins Blat ganz prompt Erbrechen hervorrufen. Für den Brech- 
weinstein ist freilich diese Deutung neuerdings durch Hermann ** einiger- 
massen erschüttert worden, der bei mehreren vergleichenden Versuchen 
feststellte, dass das Salz in viel geringerer Dosis und bedeutend 
rascher vom Magen aus sich wirksam erweist, als nach Injection in 
die Venen. Sind nun such derartige Versuche etwas misslich, weil 
die Erregbarkeit des Brechcentrum bedeutenden Schwankungen unter- 
liegt und darum nicht blos verschiedene Thiere, sondern auch der 
gleiche Hund das eine Mal schwer, das andere Mal leicht erbricht, 
so lässt sich doch der zweite von Hermann bei Golegenheit dieser 
Versuche ermittelte Umstand, dass nämlich auch nach Injection ins 
‚Blut das zuerst Erbrochene immer Antimon enthält, unbedenklich 
für die von ihm vertretene Auffassung verwerthen, derzufolge der 
‚Brechweinstein nur durch peripherische Errogung von Nerven, in 
‚specie denen der Mogenwand, Erbrechen bewirkt. Solche indireote 
Erregung des Brechcentrum mittelst Reizung irgend welcher centripe- 
taler Nerven ist jedenfalls der weitaus häufigste Modus, wie Erbrechen 
zu Stande kommt. Von den verschiedensten Regionen des Körpers 
‚aus kann reflectorisch Erbrechen ausgelöst werden. So ist dasselbe 
‚ein oft sehr lästiges Symptom etlicher Nieren- und Ureterenleiden, 
dann mit besonderer Vorliebe von den verschiedenartigsten Reizzustän- 
‚den in der weiblichen Sexualsphäre, bei Schwangerschaft, bei 


 Lagever: des Uterus, äusseren Adhäsionen desselben ete.; 
auch G ‚steinkoliken werden ganz gewöhnlich von hartnäckigem 
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Erbrechen begleitet. Ferner ist Ihnen die Sicherheit wohlbekannt, mit 
der durch Kitzeln des weichen Gaumens und Berührung der hinteren 
Rachenwand Erbrechen hervorgerufen werden kann. Diejenige Stelle 
‚aber, welche trotz alledem für die Pathologie des Erbrechens die wich“ 
tigste bleibt, ist der Magen selber; denn nichts macht beim Menschen 
und den Thieren, die überhaupt vomiren können, sicherer Erbrechen, 
als Reizung der Magenwandung, resp. der in ihr verlaufenden centri- 
petalen Nerven. Die Art der Reizung ist dabei relativ gleichgültig 
und kann jedenfalls äusserst different sein. Chemische Reizung der 
‚Norvenenden ist ebenso wirksam wie mechanische. Wenn Sie einem 
Hunde durch eine Magenfistel den Finger in den Magen stecken und 
die Schleimhaut derber berühren, oder wenn Sie mittelst der Schlund- 
sonde eine sehr grosse Monge Inues Wasser in seinen Magen einbringen, 
‚so macht er sogleich unverkennbare Würgbewegungen und oft genug 
kommt es zu wirklichem Erbrechen; ebenso sicher aber erbricht er, 
wenn die Endigungen seiner sensiblen Magennerven von einer Lösung 
von Kupfervitriol oder Brechweinstein umspült “werden. So wird os 
Ihnen nicht merkwürdig erscheinen, dass im Verlauf aller möglichen 
Krankheiten des Magens gelegentlich und bei einigen sogar schr häufig 
Erbrechen sich einstellt. So ganz besonders bei geschwürigen Pro- 
cessen, gleichviel, ob es sich dabei um ein einfaches oder ein krebsiges 
Üleus handelt, weil die durch den Ulcerationsprocess blossgelegten 
und ihres natürlichen Schutzes beraubten Nerven leichter und heftiger 
durch den sauren Mageninhalt gereizt werden; so auch bei alle tiefer 
greifenden Narben und äusseren, adhäsiven Befestigungen des Magens, 
weil hierbei abnorme Zerrungen der Magennerven unvermeidlich sind; 
so endlich bei jeder Pylorusstenose, weil unter ihrem Einflusse leicht 
eine abnorme Füllung und übermässige Ausdehnung des Magens ein- 
treten muss. Aber es bedarf solcher, so zu sagen organischer Magen- 
leiden gar nicht erst, um Erbrechen auszulösen, sondern jede gewöhn- 
liche Dyspepsie ist dazu geeignet, weil sie, wie wir vorhin besprochen, 
sowohl eine übergrosse Ausdehnung des Magens, als auch chemische 
Reizungen der Magennerven vermöge der abnormen gährungsartigen 
Zersetzungen der Ingesta mit sich bringt. Ja, das Erbrechen würde 
sogar bei Dyspeptischen zweifellos noch ein viel häufigeres Symptom 
sein, wenn nicht die Magenneryen sich gewissermassen an die abnormen 
Verhältnisse gewöhnten und ihre Erregbarkeit sich allmählich ab- 
stumpfte. Das ist vornehmlich der Fall in der echten Magenerwei- 
terung. wo es immer erst dann zum spontanen Erbrechen kommt, wenn 
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der Magen enorm gefüllt und die Gährungen höchst intensive geworden 
sind. Menschen mit ausgesprochen eotatischerm Magen erbrochen des- 
halb verhältnissmässig selten und nur In langen Intervallen, dafür aber 
jedesmal ausserordentlich reichliche Massen. In den höchsten 
Stadien dieses Leidens kann sogar die Magenschleimhaut so unerreg- 
bar geworden sein, dass trotz der enormsten Anfüllung des Magens 
und der lebhaftesten Gährungen spontanes Erbrechen nicht mehr er- 
folgt. Wenn dann auch Brechmittel versagen, so ist das ein Siguum 
mali ominis, weil dadurch auch eine Aufhebung der Erregbarkeit des 
Brechcentrum documentirt wird. 

Was erbrochen wird, ist Mageninhalt; wenigstens pflegt nur 
ausnahmsweise und bei angestrengtem und anhaltendem Erbrechen 
auch der Pylorus so weit nachzugeben, dass unter dem Druck der 
Bauchpresse auch der Inhalt des Duodenum und selbst noch tieferer 
Darmabschnitte bis in den Oesophagus und nach aussen gelangt, das 
Erbrechen Folge dessen ein galligtes, resp. selbst kothiges wird. Aber 
auch von solchen Fällen abgesehen, ist die Beschaffenheit des Er- 
brochenen eine äusserst verschiedene. Die Hauptmasse bildet in der 
Regel das. was von aussen in den Magen vorher eingebracht worden, 
4. h. die genossene Nahrung; doch brauche ich nicht erst zu or- 
wähnen, dass es ebenso gut auch in den Magen gelangte Producte 
des Organismus sein können, welche im Brechact entleert werden, 
Der sog. Wasserkolk ist nichts anderes als Erbrechen von Speichel, 
der in grosser Menge in den Magen hineingeflossen; bei der Haoma- 
temesis handelt es sich immer um Blut, das aus den Gofüsson des 
Magens in seine Höhle sich ergossen, und das im Choleraanfall Er- 
brochene ist lediglich jene reiswasserartige Flüssigkeit, durch deren 
massenhafte Secretion Seitens des Digestionstractus überhaupt erst 
Erbrechen hervorgerufen worden; vollends sind auch die er- 
brochenen Ingesta jedesmal mit den gewöhnlichen Secreten der Magen- 
schleimhaut vermischt. Gerade in dieser Beziehung giebt es aber die 
‚grössten Unterschiede im Erbrochenen nicht blos nach der Zusammen- 
‚setzung der genossenen Nahrung, sondern auch nach der Zeitdauer 
des vorherigen Aufenthalts derselben im Magen und vor Allem nach 
igkeit, der verdauenden Energie des letzteren. Je 
zwischen der Nahrungsaufnahme und dem Erbrechen ver- 
‚desto weniger sind natürlich die Speisemassen verändert. 
uch nach einem mehrstündigen, selbst mehrtägigen Verweilen 
en können Speisebissen ziemlich unverändert oder nur von 
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fadenziehendem Schleim umhüllt und durchtränkt wieder ausgebrochen 
werden, wenn die Leistungsfähigkeit des Magens eine ausgesprochen 
insufliciente ist. Freilich bleiben dabei nicht alle Bestandtheile der 
Nahrung so unverändert. Von den Kohlenhydraten habe ich Ihnen 
Ja im Gegentheil berichtet, welche weitgehenden Zersetzungen sie 
unter diesen Umständen im Magen erleiden, und dem entsprechend 
hat das Erbrochene der Dyspeptiker und vollends der Gastreotatiker 
‚einen stechend säuerlichen, öfters ungemein widerwärtigen und geradezu 
foetiden Geruch. Dass es in demselben niemals an Hefezellen und 
diversen Schizomyceten fehlt und gewöhnlich auch Sareina darin ge- 
funden wird, brauche ich nicht erst zu wiederholen. 

Die Frage, welches die Folgen des Erbrechens für den Or- 
ganismus und in specie für die Verdauung sind, lässt sich allgemein 
nicht beantworten. Dabei sehe ich von dem Brechact selber ganz ab, 
dessen Einfluss auf die Oireulation ich Ihnen vorhin geschildert und 


‘von dem Sie auch ohne meine ausdrückliche Erwähnung wissen. dass 


die heftigen Muskelanstrengungen eine öfters recht erhebliche und für 
manche Kranke keineswegs gleichgültige Erschöpfung zurücklasgen. 
Für die Verdauung ist jedenfalls das Wichtigste, dass, was erbrochen 
wird, dem Organismus ddfinitiv entzogen ist. Was aber das 
heisst, das werden Sie am besten würdigen, wenn Sie Sich erinnern, 
dass abgesehen von dem geringen Quantum Kohlenhydrate, welches 
‚der Mundspeichel bewältigt, die eigentliche Verdauung unserer Nah- 
rung erst im Magen beginnt. In der That wird ein Mensch, der regel- 
mässig Alles, was er genossen, in den ersten Stunden nach der Mahl- 
zeit wieder erbricht, in kurzer Zeit einer ausgesprochenen Inanition 
verfallen, ja geradezu verhungern. Oeftors hat man sich darum ge- 
nöthigt gesehen, bei Frauen, die während der Schwangerschaft an 
'hartoäckigem, auf keine Weise zu beseitigendem Erbrechen litten, die 
Gravidität künstlich zu unterbrechen, um sie nur überhaupt am Leben 
zu erhalten. Auch ist es gerade das häufige Erbrechen, das manchen 
Krankheiten des Magens, so zuweilen dem Ulcus simplex, erst eine 
für die Gesammtconstitution erhebliche Bedeutung verleiht. Aber nicht 
immer ist das Erbrechen ein so nachtheiliges und unerwünschtes Ex- 
eigniss. Denn so gut, wie die regelmässige Nahrung, können auch 
giftige Substanzen, die in den Magen gerathen sind, durch Erbrechen 
entfernt werden, und oft genug bedient sich die ärztliche Kunst dieses 
Verfahrens, um Dinge aus dem Magen herauszubefördern, von denen 
sie den Organismus zu befreien wünscht. Für die Pathologie ist es 
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"aber noch interessanter, dass der Körper in gewissen Fällen 
das Erbrechen als ein Regulationsmittel verwendet: Wenn 
Magen eines Dyspeptikers das, was er zu bewältigen 

ist, verdaut und resorbirt hat, ist es da nicht in Wirklich- 

BE Erlen Palkalan: besser, wenn er den für ihn werthlos ge- 
wordenen Rest ausbricht, als dass derselbe unvordaut im Magen liegen 
bleibt und nun den früher geschilderten abnormen Zersetzungen un- 
heimfalli? Völlig übereinstimmend geben alle derartigen Kranken un, 
dass ihnen das Erbrechen jedesmal eine beträchtliche Erleichterung 
ihrer Beschwerden verschaffe, Der Magen wird dadurch von einom 
unnützen und schädlichen Ballast befreit und so wieder in Stand ge- 
setzt, seine, wenn auch vorringerton Kräfte bei nouor Mahlaeit im 
‚Dienst des Organismus zu verwenden. Bedürfte es aber noch eins 
„ Bireine Sr die Richtigkeit dieses ‚Raisonnements, so hat ihn die 
a der Dyspepsic und Gastrectasie geliefert, die be- 

den systematischen Entleerangen des Magens durch Heber 


ie ‚gefunden hat, auch auf diesem der ärztlichen 
fast ganz unzugänglichen Gebiete vortreflliche Erfolge 


















anseren bisherigen Erörterungen war stillschweigend voraus- 
ass der Magen eine Höhle bildet, deren Wandungen, abge- 
den beiden Oeffnungen an der Cardis und dem Pylorus, 
sll geschlossen sind. Nor dadurch ist ja in der That die 
, dass der gesammte Chymus, soweit er nicht im 
worden, weiter in den Darm und zu den folgenden 
ın gelangt. Nun ist es aber ein keineswegs seltenes 
dass die Continuität der Magenverdauung an irgend 
le unterbrochen ist. Abgesehen von Traumen, sind es 
geschwürige Processe des Magens selber, und zwar um 
ige, demnächst einfache, viel seltener tuberculöse und 
welche, indem sie fortschreitend immer tiefer die Magen- 
n, schliesslich dieselbe gänzlich durchbrechen und so zu 
Doch kann gelegentlich auch umgekehrt 
Lymphdrüse oder ein Leberabscess, eine Ulceration 
nwege oder auch ein Careinom des Colon auf den 
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Breignisses können sich nun ausserordentlich verschieden verhalten, 
je nach der Grösse der dadurch gesetzten Oeffnung und ganz beson- 
ders nach der Localität, in welche sie führt, Unter allen Umständen, 
mag nun das Loch in der vorderen oder hinteren Wand, im Fundus 
‚oder in der Regio pylorica, in der Nähe der grossen oder der kleinen 
Ouryatur sitzen, wird durch die peristaltischen Bewegungen Magen- 
inhalt nach aussen herausgepresst werden, und zwar natürlich um so 
mehr und um so grössere Stücke, je grösser die Oeflnung ist. Am 
Einfachsten gestaltet sich Alles, wenn letztere direct nach aussen führt, 
d. h. bei einer typischen Magenfistel; denn hier lässt sich ja un- 
mittelbar der Verlust schätzen, den der Körper durch Austritt von 
Chymus erleidet, und es hat überdies keine Schwierigkeit, durch künst- 
lichen Verschluss der Fistel diesen Verlust auf ein Minimum za redu- 
eiren, wenn nicht völlig zu beseitigen. Auf der anderen Seite ist das 
verderblichste die Porforation in die Peritonsalhöhle Dem . 
mag die Ooffnung noch so winzig sein, so dass nur minutiöse Quan- 
titäten von flüssigem Chymus aus dem Magen in die Bauchhöhle ge- 
langen, so genügen diese trotzdem, um ausnahmlos eine soptische 
oder eitrige, jedenfalls tödtliche Peritonitis herbeizuführen. Zwischen 
diesen beiden Extromen bewegt sich die Bedeutung der abnormen Ver- 
bindungen des Magens mit anderweiten Hohlräumen. So erwähnte ich 
Ihnen schon (p. 29) die schweren Gefahren, welche freilich nicht für 
das Leben, wohl aber für die Magenverdauung aus einer Communi- 
eation der grossen Gallengänge mit dem Magen erwachsen. Ist da- 
gegen, wie ich es einmal beobachtet habe, ein Magengeschwür in den 
unteren horizontalen Schenkel des Duodenum durchgebrochen, so ist 
das ein verhältnissmässig unschuldiges Kreigniss, da es doch nur wenig 
verschlagen kann, ob ein Theil des Chymus nicht auf dem vorge- 
schriebenen, sondern auf einem Nebenwege in den Anfang des Dünn- 
darms gelangt. Viel wichtiger, und zwar schon wegen der grössseren 
Häufigkeit, ist die abnorme Communication des Magens mit dem Colon 
transversum. Denn wenn die Verbindung nur einigermassen geräumig 
ist — und Oeffnungen von 3, 4 Otm. Durchmesser und mehr noch 
sind wiederholt gesehen worden —, s0 müssen nothwendig beträcht- 
liche Chymusmengen aus dem Magen in den Dickdarm übertreten, die 
damit 30 gut wie vollständig für den Organismus verloren sind. Es 
erscheinen dann völlig unverdaute Fleisch- und Brodstücke in den 
Füces, ganz besonders dann, wenn der stark saure Chymus heftige 
peristaltische Bewegungen des Dickdarms hervorruft. Dass unter die- 
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‚sen Umständen die abnorme Communication zwischen Magen und Colon 
‚eine schwere Complication des überdies in den meisten Fällen krebsigen 
Grundleidens darstellt, bedarf keiner ausdrücklichen Betonung. 





‚Bevor wir jetzt unsere Erörterungen über die Pathologie der 
Magenverdauung abbrechen, empfiehlt es sich noch auf Einen Punkt 
mit einigen Worten einzugehen, der auch das Interesse der Physio- 
logen vielfach in Anspruch genommen hat, nämlich die Frage der 
Selbstverdauung des Magens. Was die Physiologen dabei am 
meisten beschäftigt hat, war die Ermittelung der Ursachen, weshalb 
‚der Mugen während der Verdauung sich nicht selbst verdaue, und es 
wird Ihnen zweifellos bekannt sein, dass man einzig und allein in 
der, durch das eireulirende Blut unterhaltenen Alkalescenz der 
‚Schleimhaut das schützende Moment erkannt hat, dem die Magen- 
wand ihre Integrität verdankt. Wie richtig dies ist, das lehrt in 
erster Linie die Promptheit, mit der nach dem Tode, sobald die Cir- 
eulation aufgehört hat, die Selbstverdauung des Magens eintritt, wonn 
einerseits das Individuum zu einer Zeit gestorben ist, wo wirksamer 
Magensuft im Magen vorhanden, andererseits, keino besonderen Um- 
'stände, 2. B. rasche Abkühlung, die Action des Magensaftes beein- 
‚trächtigen, Das Product dieser Selbstverdauung ist die früher viel 
‚besprochene Magenerweichung, von der aber seit Elsüsser’s be- 
rühmter Schrift?° allgemein accoptirt worden, dass sie stets ein ca- 
dareröser Vorgang ist; denn auch Leube's neuerdings für die vitale 
‚Entstehung der Gastromalacie angeführter Fall?! beweist meines Er- 
‚achtens nur, dass eine Berstung des Magens intra vitam geschehen, 
nicht aber, dass die Selbstverdauung vor dem Tode begonnen habe. 
Doch lassen sich aus der Pathologie eine Reihe von anderen That- 
‚sachen beibringen, welche die Bedeutung der regelmässigen Circulation 
als des einzigen und dabei vollkommen sicheren Schutzmittels gegen 
die verdauends Wirkung des Magensaftes ins rechte Licht zu stellen 
sind. Wenn an einer Stelle des Magens nicht blos das 
sondern sogar die ganze Mucosa in Folge einer Aetzung oder 
d ten Trauma oder eines Ulcerationsprocesses verloren 
ist, so wird die offen zu Tage liegende Submucosa, resp. 
trotzdem nicht verdaut, s0 lange sie von einem rogel- 
Blutstrom durchilossen ist. Sobald dagegen an irgend einer 
n Stelle die Oirculation eine Unterbrechung erleidet, 30 
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tritt sofort Selbstvordauung ein, die genau so weit in die Tiefe und 
‚Peripherie reicht, als der Stillstand der Blutbewegung. So wird aus 
‚jeder Blutung ins Schleimhautgewebe alsbald ein Defect, eine Erosion; 
da aber kleine Bechymosen unter allen möglichen Verhältnissen in 
der Schleimhaut des Magens auftreten können, so wird Ihnen die 
ausserordentliche Häufigkeit der sog. hämorrhagischen Erosionen 
des Magens nicht merkwürdig erscheinen. Auch dass Geschwülste, 
die in die Höhle dos Magens hineingewachsen sind, nicht verdaut 
werden, beruht lediglich auf ihrer Vascularisation. Weil aber auf der 
anderen Seite in Geschwülsten die Gefässvertheilung immer eine aty- 
pische ist, der Art, dass z. B. in einem Carcinom die Gefässneubildung 
nicht überall mit der Epithelwucherung Schritt hält, weil überdies 
‚allerlei örtliche Circulationsstörungen, als Blutungen, Anämien, Throm- 
bosen ete. zu den gewöhnlichsten Vorkommnissen gerade in Geschwül- 
sten gehören, so sind die Magengeschwälste der streckenweisen Selbst- 
verdauung doch in hohem Grade ausgesetzt; in der That giebt es 
keine Localität des Körpers, an der die krebsigen Tumoren regel- 
mässiger und besonders früher ulceriren, als im Magen. 

Jedenfalls ist es der Verdauung durch den Magensaft zuzuschrei- 
ben, wenn der Grund von Geschwüren im Magen in der Regel „rein* 
ist, d, h, unbedeekt von einer Eiterschicht oder einem Schorf, sowie 
von jeglichem Belag mit zerfallenem, eoagulirtem, überhaupt nekro- 
tischem Material. Auch der ulcerirte Magenkrebs pflegt einen reinen, 
ganz geglätteten Grund zu haben, 50 lange die übrige nicht krebsig 
erkrankte Magenschleimhaut regelrecht funetionirt, und wenn ein Ma- 
genkrebs eine missfarbene und fetzige Oberfläche hat, so ist das immer 
ein Zeichen einer, gewöhnlich durch chronischen Katarrh bedingten 
Mageninsufficienz. Die Reinheit des Grundes gestattet demnach auch 
für das sog. Ulcus simplex keinerlei Schluss auf seine Ursachen 
und seine Entstehungsgeschichte, ebensowenig wie der Umstand, dass 
seinesgleichen nirgend sonst, als im Magen und im oberen Theil des 
Zwölffingerdarms vorkommen; denn nur bis dahin reicht der Binfluss 
des Magensaftes, der ja von den ins Duodenum sich ergiessenden 
Verdauungssäften neutralisirt, ausgefüllt, kurz unwirksam - gemacht 
wird. Viel eher scheint die eigenthümliche, der Arterienvorästelung 
entsprechende, schief-trichterförmige Gestalt des Ulcus simplex darauf 
hinzuweisen, dass irgend welche pathologische Verhältnisse innerhalb 
dor betreffenden Gefässbahnen für die Entwicklung desselben be- 
stimmend sind. Aber was für Kreislaufsstörungen sollen das sein? 
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Zu der Hypothese localer Ischämien durch spastische Arteriencon- 
trastion, in denen Klebs®? den Ausgangspunkt des Ulverationspro- 
sosses sucht, wird man sich mit Rücksicht auf die hierbei postulirte 
Dauer des Arterienkrampfes doch kaum entschliessen; Virchow®: 
rolleetirt mehr auf Erkrankungen und Ernährungsstörungen der Go- 
füsswände, aneurysmatische oder varicöse Erweiterungen und bosonders 
Obliterationen und Pfropfbildungen in denselben, und betont nament- 
lich, dass die Eintrittsstellen der Acste der An, coronarias, gustricae 
breves und gastroepiploicae in die Magenwand die Prädilectionsstellen 
der corrodirenden Geschwüre bilden; von ünderer Seite” endlich 
werden Behinderungen des venösen Abflusses als ursächliches Moment 
herangexogen. Indess, so plausibel diese Deutungen auf den ersten 
Blick auch erscheinen mögen, und so allgemeine Zustimmung beson- 
ders die Virchow’sche Theorie auch gefunden hat, so reichen sie 
meiner Veberzeugung nach trotzdem nicht aus, um die Geschichte des 
‚Ulcus simplex ventriculi vollständig aufzuklären. Zunächst steht diesen 
Theorien die pathologisch-anatemische Erfahrung nicht zur Seite. 
Das runde Magengeschwür ist ganz entschieden eine Krankheit des 
Jugendlichen Lebensalters, d. h. desjenigen, welches eine ausgesprochene 
Immunität gegen Arterienkrankheiten geniesst, und nur ganz aus- 
nahmsweise hat man in einem Magen mit einem oder mehreren 'ein- 
fachen Geschwüren die Arterien atheromatös gefunden; ebenso schliesst 
in der übergrossen Mehrzahl der Fälle die Abwesenheit einer links- 
‚seiligen Herzklappenerkrankung etc. jeden Verdacht auf Embolie einos 
Magenarterienastes aus. Eben dasselbe gilt von der venösen Stauung : 
jedem erfahrenen Pathologen wird es ab und an begegaet sein, dass 
die Obduction neben einer Lebercirrhose ein oder auch mehrere un- 
erkennbare runde Geschwäre im Magen aufdeckte; unendlich viel 
‚aber fehlen sowohl bei der Lebereirrhose die Magengeschwäre, 

bei echten Magengeschwüren jede Erschwerung des Pfort- 
islaufes. Immerhin sind damit jene Deutungen nicht voll- 
widerlegt; es könnte beispielsweise um eine locale Arterien- 
os« handeln, welche einfach sich deshalb jeder Nachweisung 
weil nieht weiter reicht als das Geschwür, oder @ 
übergehende Vonenstauungen, vielleicht, wie Key?+ meint, 
Oontractionen der Magenmuskulstur, erst zu Blutungen 
it zu Geschwürsbildung den Anlass gegeben haben. 
wicht lege ich deshalb auf das Experiment, Zwar lässt 
iogenden Gründen weder durch Unterbindung einzelner 
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Magenarterien, noch durch Verschluss einzelner Magenvonen ein Still- 
stand der Circulation erzielen, somit auch keine Selbstverdauung und 
‚keinerlei Defecte. Doch hat es keine Schwierigkeit, das auf andere 
Weise zu erreichen. Schon Panum?» gelang es, bei mehreren Hunden. 
denen er mittelst eines central in die A. femoralis eingeführten langen 
Katheters eine Emulsion von Wachskügelchen injieirte, mehrfache 
kleine blutige Mageninfarcte und Magengeschwüre zu Stande zu bringen; 
doch starben seine Versuchsthiere, wegen der grossen Zahl und Aus- 
breitung der Gefässverstopfungen, meist innerhalb der ersten 24 Stun- 
den nach der Injeotion und deshalb zu rasch, um über das Schicksal 
‚der erzeugten Geschwüre Aufschluss geben zu können. Ich habe 
deshalb diesen Versuch schon vor einigen Jahren in der Weise modi- 
ichrt, dass ich nicht in die A. eruralis, resp. Aorta, sondern nach 
Bloslegung des Magens ganz unmittelbar in eine der von der A. lienalis 
abgehenden A. gastricae eine Aufschwemmung von Uhromblei inji- 
cirte; wenn ich hierbei die Canüle ziemlich weit vorschob, glückte es 
meist, die in die Submucosa und Schleimhaut tretenden Aeste der 
Arterie total zu verlegen, während die muskulären Zweige nahezu frei 
blieben. Das Resultat war, dass bei allen Thieren, die am folgenden 
oder den nächsten Tagen umkamen oder getödiet wurden, sich grosse 
Geschwüre mit steil abfallenden Rändern und ganz reinem 
Grunde fanden, in der Regel von längselliptischer Gestalt; auch der 
Nachweis des Chrombleies in den grösseren zum Geschwür tretenden 
Arterienästen war äusserst leicht. Erlebten die There dagegen die 
zweite Woche, so fanden sich gewöhnlich statt des einen grossen 
mehrere kleine Substanzverluste, und nach Ablauf der dritten Woche 
habe ich statt eines Geschwürs immer eine vollkommen glatte 
und unversehrto Schleimhaut getroffen, obschon dor Ligaturfaden 
und die Anwesenheit von Chromblei in einigen Arterionzweigen über 
die Localität der vorausgogangonon Verstopfung keinen Zweifel liess; 
mit andern Worten, das Geschwür war vollständig geheilt, 
Ganz übereinstimmende Erfahrungen haben ich und mehrere andere 
Experimentatoren?* nach Application von Magentraumen mittelst 
Aetzung, Verbrennung, Quetschung und Verwundung gemacht: alle so 
erzeugten Substanzverluste heilten, wenn die Hunde und Kaninchen 
am Leben blieben, in kurzer Zeit, schon im Laufe weniger Wochen. 
Endlich ist auch in mehreren Füllen bei Menschen, wo bei der Magen- 
sondirung Stücke der Schleimhaut gefasst und herausgerissen worden, 
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post mortem eine vollkommen glatte und intacte Schleimhaut con- 
statirt worden ®* 

‚Sie sehen jetzt, wo die eigentliche Schwierigkeit für das Ver- 
ständniss des einfachen Magengeschwürs steckt. Es ist nicht so sehr 
der Modus seiner Entstehung, welcher der Aufklärung bedarf, als der 
Umstand, dass es so hartnäckig der Heilung zu widerstehen 
pflegt. Nicht als ob ein Ulcus simplex nicht heilen könntet Viel- 
mehr schwinden nicht blas bei zahlreichen Kranken die durch ein 
solches Geschwür verursachten Beschwerden für immer, sondern auch 
der pathologische Anatom stösst alle Tage auf Narben im Magen, 
die von nichts anderem herrühren, als einem geheilten Uleus rotun- 
dum,. Aber, wenn diese Geschwüre heilen können, warum, so fragt 
man sich mit Recht, vergehen in der Rogel Monate und Jahre, ohne 
dass sie heilen? Unsere Kenntnisse von der Geschichte des Uleus 
simplex sind freilich, wenn wir ehrlich sein wollen, sehr lückenhaft, 
Wir wissen nicht, ob dasselbe aeut oder allmälig entsteht, und 
wenn es auch sicher ist, dass die Geschwüre grösser und besonders 
tiefer werden können und deshalb die Bezeichnung der vorrodiren- 
den oder perforirenden mit gewissem Recht führen, 30 ist uns 
doch völlig unbekannt, ob diesen Wachsthum ein langsam fortschrei- 
tendes ist, oder ob es absutz- und schubweise geschieht. Nur dar- 
Hatten zahllose Krankenbeobachtungen nicht den mindesten 
dass das Uebel ein exquisit ohronisches ist, Stellen Sie 
Thatsache gegenüber den soeben geschilderten Versuchsergeb- 
so werden Sie mir zugeben, dass wir mit den Theorien, 
welche in gewissen Circulationsstörungen den Ausgangspunkt des 
‚runden Magengeschwürs suchen, nicht ausreichen; es muss vielmehr 
derartiger Kranken noch ein unbekanntes Etwas hinzu- 
, was die Heilung des Geschwürs verhindert. Ob dies 
ıs wirklich, woran mehrfach gedacht worden ist, in einem abnorm 
ichen Säursgehalt des secernirten Magensaftes besteht, darüber 

2. Z. noch gänzlich an positiven Untersuchungen. Quinckest 
m der Meinung, dass auch allgemeine anämische Zustände 
Sinne wirken können. 
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Hl. Leber. 


Eigenthümliche Stellung der Leber im Kreislauf. Langasmkoit ihren Blatatroms. 
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Angie der Gallensserotion. Einfluss von Cireulationsstürungen, Aenderungen der Blut- 
beschaffenheit und des Fieders auf die Gallemeerstion. Die Gallenabsonderung bel 
Untergang und krankbaften Zuständen der Loberellen Polyeholie und Acholle 

Physiologie der Gallenausscheidung. Unsugänglichkeit der Gallenblase, Hy- 
drops eystidis fellone Gallenstagnation. Gallensteine. Entstehung derselben. Pa- 
bologtsche Oeffnungen in den Gallenwogen. Abnorme Communication der Gallonwege 
mit andern Höhlen. 

Hindernisse in den Gallonwogen. Icterus entarrhalis Tetarus neonarorum. 
Leissung der Galle im Darm. Folgen des Gallenmangels für die Verdauung. Ein 
Buss dor Gallengangsparro auf die Gallannbsondarung. Hasorption der gestautan Galle. 
leterus. Ausscheidung des Gallenfarbstofs dureh die Nieren Resorption und Ver- 
bleib der Cholata Leterus gravis. Cholasmie. Acute Loberatrophis, 

Iykogen, Vorhälinis desselben zum Blutzucker. 
Mothoden, Beziehung desselben zur Leber. 
‚schen Thoorle. Weite Vorbroltung des Glykogen im Körper 
‚er Diabetes mellitus Der Zuckerreichthum des Blutes steht i 
Mineipunke aller Symptome Leichte und schwere Form des Dinbetoe Pathologische 
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Wenn der Speisebrei den Pylorus passirt hat, so unterliegt or 
alsbald dor Einwirkung einer Reihe nener Verdauungssäfte, von denen 
einige in der Darmwand selber, andere dagegen von ausserhalb des 
Darms gelegenen Drüsen, der Leber und dem Pankreas, producirt und 
in die Darmhöhle ergossen werden. Da die Secrete eben dieser Drüsen 
schon im Anfangstheil des Darıns, das ist im Duodenum, dem Chymus 
beigemischt werden, so beginnen wir die Pathologie der Darmverdauung 
zweckmässig mit jenen, und zwar zuerst mit der Leber und ihrem 


‚Secret, der Galle. 2 
Eine wirkliche Pathologie der Leber, d. h. eine Erörterung 
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dessen, wie die Leber unter abnormen Bedingungen functionirt, ist 
freilich noch ein Desiderat und zwar aus dem sehr einfachen Grunde, 
weil es noch keine einigermassen genügends Physiologie der Leber 
giebt. Was hülfe es Ihnen, alle die Functionen und Functionsstö- 
rungen aufzuzählen, welche von den Pathologen früherer Jahrhunderte 
diesem ihrem Lieblingsorgan zugeschrieben worden sind? Was wir 
Positives über die Rolle wissen, welche der Leber im Organismus 
zugedacht ist, gestattet meines Erachtens weitgehende Schlüsse für 
die Pathologie noch nicht. So viel ich sehe, dürften die folgenden 
Gesichtspunkte vornehmlich für uns in Betracht kommen. In erster 
Linie nimmt die Leber dadurch eine ganz eigenthümliche und von 
allen übrigen Organen abweichende Stellung im Kreislauf ein, 
dass sie nicht blos von einem, resp. mehreren Aesten des Aorten- 
systems versorgt wird, sondern sogar die bei Weitem grössere Menge 
des Blutes durch die Pfortader erhält. Denn hieraus resultirt, dass 
alle Kreislaufsstörungen in ihr so leicht und so erheblich auf die 
Blutbewegung in den Organen rückwirken, deren Venen sich zur Bfort- 
ader vereinigen, d. i. Milz, Pankreas, Magen und der gesammte Darm- 
kanal mit Ausnahme des Rectum. Ganz besonders sind es die 
Widerstandserhöhungen im Gebiet des Pfortaderstammes oder 
ihrer Aeste, welche, sobald sie einen erheblichen Grad erreichen und 
nicht durch Collateraleirculation ausgeglichen werden, immer eine 
Anstaunng des Blutes in den Gefässen der genannten Organe und 
die davon abhängigen Folgezustände nach sich ziehen. Aber einen 
so constenten und wichtigen Zug auch diese Stauungserscheinungen 
im Krankheitsbild der Lebereirrhose, der Pylethrombose, der Ge- 
schwulstbildungen in der Gegend der Leberpforte bilden, so brauchen 
wir trotzdem dabei nicht zu verweilen, weil wir die einschlägigen 
Verhältnisse schon früher berührt haben. Der Stauungsaseites ist 
Ihnen ja eine ganz bekannte Erscheinung, und wenn in den erwähnten 
Krankheiten die Venen im Bereich des Wurzelgebiets der Pfortader 
prall gefüllt und ausgedehnt, die betreflenden Organs aber im Zu- 
stande ausgesprochener Stauungshyperämie sich befinden, nicht selten 
auch zahlreiche capilläre und selbst grössere Blutungen in und aus 
der Schleimhaut des Digestionskanals geschehen, so steht das ja im 
besten Einklange mit dem, was Sie von den Effeoten venöser Stauung 
wissen. Auf der anderen Seite erinnern Sie Sich, dass ich gerade an 
der Pfortader Ihnen darlegte, von wie beträchtlichen Folgen die An- 
stauung des Blutes in einem Venengebiet für den jenseitigen Abschnitt 
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des Gefüsssystems und hier sogar für den gesammten Kreislauf sein 
kann, Nach vollständigem und rascher Verschluss der Pfortader tritt 
bei Kaninchen der Tod, bei Hunden wenigstens eine beträchtliche Er- 
niedrigung des arteriellen Druckes ein, und geschieht, wie meistens 
in der menschlichen Pathologie, die Verlegung allmälig, so hängt es 
wieder von der Vollstindigkeit der collateralen Ausgleichung ab, ob 
zu den Stauungserscheinungen im Wurzelgebiet der Pfortader auch die 
allgemeiner arterieller Druckerniedrigung hinzutreten. 

‚Auch hinsichtlich der Geschwindigkeit erweist sich die eigen- 
ihümliche Gefüssanordnung der Leber von besonderom Einfluss auf 
die Blutbewogung in ihr. Langsamer als in irgend einem andern 
Organ strömt das Blut in den Capilluren der Leberacini, selbst das 
Knochenmark kann in dieser Beziehung den Vergleich mit der Leber 
eicht aushalten. Das hat zur Folge, dass Alles, was an kleinsten 

Partikeln in die Circulation geräth, gerade mit Vorliebe 
in.der Leber stecken bleibt. So ist es bekannt, dass nach Injection 
von einer Zinnoberaufschwemmung ins Blut sowohl bei Fröschen, als 
auch bei Kaninchen, die Zinnoberkömehen immer in Menge in der 
Leber gefunden werden, wenn im Blute längst keine mehr vorhanden 
sind. Aber auch eine Menge von pathologischen Erfahrungen erklären 
sich dadurch. Ob die Anhäufung des Pigments in der Leber der 
Melanämischen lediglich hierauf beruht, wird allerdings, wie ich schon 
früher (I p. 672) hervorgehoben, noch bezweifelt; um so sicherer aber 
hat die ausserordentliche Häufigkeit, mit der die Leber von meta- 
statischen Processen der verschiedensten Art betroffen wird, ihren 
Grand in der Langsamkeit der Lebereirculation. Das gilt nicht blos 
von den Metastasen der echten bösartigen, sondern nicht minder von 
‚den Infectionsgeschwülsten; mag das primäre Careinom sitzen, in 
welchem Organe auch immer, auf Lebermetastasen müssen Sie jedes- 
mal gefasst sein, für die Metastasen mancher Sarkome, z. B. der 
melanotischen, ist die Leber geradezu der klassische Ort, und wie 
ausserordentlich häufig miliare Tuberkel in der Leber sich etabliren, 
weiss Jeder, der sich Mühe giebt, auch bei den gewöhnlichen 
Plithisen die Leber genauer zu durchmustern. Für die infectiösen 
Processe im engeren Sinne trifft diese Bevorzugung der Leber nicht 
| weniger zu. So sind es keineswegs ausschliesslich diejenigen pyämischen 

Processe, die ihren Ausgangspunkt im Gebiet der Pfortaderwurzeln 
haben, in deren Vorlauf es zur Bildung von Leberabscessen kommt, 
und in Pookenleichen werden Sie die von Weigert sogenannten 
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diphtheroiden Heerde (vgl. I. 5. 577) gerade in der Leber nur 
ausnahmweise vermissen; überhaupt wenn Sie aus irgend welchen 
Befunden am Cadaver den Verdacht schöpfen, dass eine Bacterien- 
affection vorliege, so wollen Sie niemals unterlassen, auch die Leber 
auf die Gegenwart von Bacteriencolonien zu untersuchen, Doch 
sind es nicht blos corpusculäre Dinge, die in dem Leberkreislauf, so 
zu sagen, abgefangen werden; unsere Drüse dient vielmehr auch als 
vielleichst reichlichstes Reservoir oder Aufspeicherungsorgan für 
allerlei gelöste Substanzen. Bei Vergiftungen ist es eine sehr 
alte Vorschrift, ganz besonders die Leber auf das beurgwöhnte Gift 
zu untersuchen, und was die regelmässig in Jen Organismus einge- 
führten oder daselbst produeirten Stoffe betrifft, so habe ich Ihnen 
hinsichtlich des Fettes schon an einer früheren Stelle mitgetheilt, 
dass die Leber eines der physiologischen Depots für dasselbe ist, und 
sehr bald werde ich Thnen Analoges vom Glycogen zu berichten 
haben, Auch deutete ich Ihnen damals (I. 8. 648) schon an, was 
die Leber so vorzugsweise zum Depot dieser Stoffe qualifieirt; es ist 
einerseits die soeben berührte Langsamkeit des Blutstromes in 
ihr, andererseits die Sauerstoffarmuth des die Lebercapillaren 
durchfliessenden Blutes, das ja lediglich aus Venen heryorströmt und 
desshalb in ausgesprochenem Maasse venös ist. 

Auf viel weniger sicherem Boden bewegen wir uns, wenn wir 
den Beziehungen der Leber zur Blutbeschaffenheit nachgehen, 
Weit verbreitet ist unter den Autoren die Neigung, der Leber eine 
Rolle bei der Blutbildung zuzuschreiben, und unter dem Einfluss 
dieser Neigung geschieht es wohl, dass in allen Lehrbüchern immer 
noch die Resultate der alten Lehmann'schen Analysen von Pfort- 
ader- und Leberrenenblut aufgeführt werden, obschon eine Reihe 
neuerer Arbeiten, vor allem die sehr bemerkenswerthe Untersuchung 
von Flügge', die völlige Unhaltbarkeit der Lehmann’schen Auf- 
stellungen dargethan haben. Zweifellos bewiesen ist bis heute selbst 
die Thatsache nicht, dass in der Leber rothe Blutkörperchen zerstört 
werden, obwohl der reichliche Austritt von Gallenfarbstoff aus der 
Leber sie doch sehr wahrscheinlich macht Dass wir vollends in Be- 
treff einer etwaigen Nenbildung rother oder farbloser Blutkörperchen 
in der Leber nach der Embryonalzeit noch vollständig auf Vermuthun- 
gen angewiesen sind, habe ich Ihnen schon an anderer Stelle (I. p. 452) 
bemerkt; alle Angaben über das Vorkommen sog. junger Blutzellen, 
sowie über das relative Zahlenverhältniss zwischen den gefärbten und 
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ungefärbten Elomenten des Lebervenenblutes beruhen auf viel zu un- 
sicherer Methode, als dass sie sich wissenschaftlich verwerthen liessen. 
Nachdem aber Flügge gezeigt hat, dass auch während des Maximal- 
stadiums der Gallenabsondorung Pfortader- und Lebervenenblut keiner- 
lei Unterschiede selbst nur im Wassergehalt erkennen lassen, wer 
möchte da überhaupt noch von einer vergleichenden Untersuchung der 
beiden Blutarten, wie sie Lehmann u. A. angestellt haben, Aufschluss 
über die blutbereitende Function der Leber erwarten? So lange uns 
hier eine brauchbare Methode fehlt, tappen wir nothgedrungen im 
Finstern. Auch die pathologische Erfahrung, die sonst so ofl werth- 
volle Fingerzeig> giebt, lässt hier vollkommen im Stich. Es hat mit 
den Erkrankungen der Leber eine ganz eigene Bewandtniss. Kaum 
irgend ein anderes Organ des Körpers wird so leicht bei allen mög- 
lichen krankhaften Processen in Mitleidenschaft gezogen, als gerade 
die Leber: was sich aus unseren obigen Erörterungen unschwer be- 
greift. Aber so ausserordentlich häufig hiernach pathologische Zu- 
Stände an der Leber auch sind, so kann man doch in der grossen 
Mehrzahl der Fälle nicht sagen, dass dadurch die ursprüngliche Krank- 
heit besonders erschwert werde. In der That verlaufen die ausgedehn- 
testen und intensivsten Veränderungen an der Leber, sofern nicht 
eines der Cunalsysteme in dem Organ davon mitbetroffen wird, oft 
ganz symptomlos oder nur unter schr unbostimmten und. keineswegs 
bedrohlichen Erscheinungen. Das freilich eine acute Nekrose der 
gesammten Leber, wie sie einer vollständigen Verlegung der A. ho- 
patioa und ihrer Acste regelmässig folgt?, vom Organismus nicht ver- 
tragen wird, das wird Sie nicht befremden; aber wie oft bietet sich 
nicht die Gelegenheit zu constatiren, dass das Lebergewebe durch 
‚chronische atrophirende Processe im höchsten Grade reducirt ist, obne 
dass irgend welche anderweiten Erscheinungen weder am Lebenden, 
‚noch an der Leiche darauf hinweisen, dass. die Blutbeschaffenheit eine 
wesentlich alterirte und abnorme ‚sei. Multiple Geschwülste aller Art, 
dann Behinoeoecen können sich in solcher Menge und Grösse in der 
‚Leber etabliren, dass von dem eigentlichen Leberparenchym nur ganz 
chnitte übrig sind, und dach hat vielleicht kein einziges 

‚Lebzeiten des Kranken darauf hingedeutet, dass der 
Theil der Leber nicht functionirt hat. Auch die Be- 
t an Lebereirrhose Leidenden resultiren vielmehr aus der 
h Beeinträchtigung des Pfortaderkreislaufs, als aus 
an Leberpurenchym, trotzdem dieser ausserordentlich 






















BERRR 
Fer 
4 
F & 
ine 
EeEE 
Hi 
8 
A 


i 
B 
i 


ausmachen lassen. So wenig auch sonst mit all diesen That- 
ist, so lehren sie meines Erachtens jedenfalls soviel, 
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für den Organismus seien. Wir haben ja diejenige Seite der Leber- 
thätigkeit noch gar nieht berührt, mit der sie nachdräcklichst in den 
Verdauungsprocess eingreift, nämlich die Production und Seere- 
tion der Galle. Von einer Theorie der Gallenbildung sind wir frei- 
lich noch weit entfernt: kennen wir doch nicht einmal mit voller Ge- 


h ie letzteren nirgends sonst im Körper vorkommen, als in 
(AL ud der, ml ne von der Leber aus gelangt sind. Doch 
ee nicht mit dem Hergang, so sind wir immerhin mit etlichen 
Gallenabsonderung wohlvertraut. Sowohl durch Thierver- 
Se durch Beobachtungen von Gallenfisteln am Menschen ist 

dass die Galle continuirlich secernirt wird, wenngleich 
ntitativ sehr beträchtlichen Schwankungen. Die Grösse der 
ir unstreitig am meisten beeinflusst von der Nahrungs- 
; denn im Hungerzustande sinkt die Gallensecretion auf 
n, sehr wenig wird auch ausgeschieden bei reiner Fett- 
mehr schon bei Fütterung mit Brod und noch mehr bei 
‚die stärkste Absonderung oonstatirten alle Beobachter 
aus Fleisch und Brod gemischter Kost. Der Umstand 
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aber, dass die Menge der Gallensecretion so aufällig nach der Zu- 
sammensetzung der genossonen Nahrung varlirt, weist meines Erach- 
tens darauf hin, dass es nicht so sehr oder wonigstens nicht aus- 
schliesslich die mit der Vordauung einhergehonde Steigerung der Blut- 
zufuhr zur Pfortader ist, auf welcher die Zunahme der Gallenbildung 
beruht, sondern dass dabei die Mischung des Pfortaderblutos 
wesentlich mitbestimmond sich geltend macht. Dass allerdings auch 
die Menge und die Druckhöhe des die Lebercapillaren durchströmen- 
den Blutes einen Einfluss auf die Grösse der Gallonsoorotion hat, wird 
durch anderweite Erfahrungen erhärtet. Nach grossen Blutverlusten 
wird von Hunden weniger Galle abgesondert, als sonst, wie auch 
anämische Individuen wenig Galle produciren; auch die beträchtliche 
Abnahme, welche die Gallenabscheidung sofort nach Verschluss resp. 
Verengerung des Pfortaderstammes erleidet?, spricht in diesem Sinne, 
da dann ja die Interlobularvenen und die von diesen gespeisten Leber- 
capillaren nur noch von den viel kleineren Leberarterien her ihr Blut 
beziehen; und wenn ferner die Gallenproduction sich verringert so- 
wohl nach der Halsmarkdurchschneidung®, als auch nach directer oder 
teflectorischer Rückenmarksreizung*, so resultirt dies auch nur aus 
der Erniedrigung des Blutdruckes in den Lebercapillaren, die ja durch 
‚beide, au sich entgegengesetzte Bingriffe hervorgerufen werden muss. 
Sofern endlich die Meinung vieler Aerzte, dass bei uncompensirten 
Herzfehlern die Gallensecretion herabgesetzt sei, richtig ist, würde dies 
auch für den schädlichen Einfluss der Blutstromverlangsamung spre- 
‚chen. Immerhin scheint der Umstand, dass auch bei niedrigstem 
Druck und langsamster Strömung in den Lebercapillaren immer noch 
‚Galle von der gewöhnlichen Zusammensetzung abgesondert wird, zu 
beweisen, dass die Abhängigkeit der Gallenproduction von Blutdruck 
und Blutströmung keine sehr enge ist“. Aber auch von Aenderungen 
‚der Blotmischung ist die Zusammensetzung der Galle im hohen Grade 
Leicht diffundirende Stoffe gehen freilich, wenn sie in 
einiger Menge im Blute angehäuft sind, auch in die Galle über, so 
H bei Urämischen®, auch Zucker bei bedeutendem Zucker- 
Blutes, gelöste Farbstoffe, z. B. Carmin und indigschwefel- 

a, wenn sie ins Blut gespritzt sind, auch etliche Metalle, 
und Jod’, obschon die mannigfachen älteren hierüber 
‚Angaben von neueren Untersuchern® hinsichtlich des 

nsalz, Quecksilber etc. nicht bestätigt worden sind. 
nken sah Westphalen®, selbst wenn so viel aufge- 
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nommen wurde, dass die Harnmenge sich verdoppelte, keinen Einfluss 
auf Menge und Beschaffenheit der abgesonderten Galle, auch bei direo- 
ter Infusion von Wasser resp. Kochsalzlösung gehören sehr beträcht- 
liche Quantiläten dazu, um die Galle verdünnter und reichlicher 
fliessen zu machen, während mässige Mengen, wie schon Heidenhain® 
constatirte, die Gallenabscheidung durchaus nicht ändern®, Bei ein- 
tretendem Fieber scheint, nach einigen Beobachtungen Uffelmann's" 
an einer Gallenfistelkranken zu urtheilen, die Gallensecretion abzu- 
nehmen; dagegen wissen wir von directem Nerveneinfluss auf die Se- 
eretion der Galle bisher nicht Bestimmtes; ebenso bedürfen wohl die 
mannigfachen, in der Litteratur niedergelegten Angaben über die ch o- 
lagoge Wirkung gewisser Arzneimittel!! noch einer kritischen Prü- 
fung und jedenfalls einer genauen Analyse dor Art ihrer Wirksamkeit, 
Was endlich das secernirende Leberparoachym, die Loberzellen an- 
langt, so versteht es sich von selbst. dass ohne sie von einer Gallen- 
bildung keine Rede sein kann. Daher muss eine allgemeine Nekrose 
der gesammten Leberzellen oder totaler Schwund und Zerfall derselben 
nothwendig die Gallensecretion vollkommen sistiren, oder, wie man dies 
seit Frerichs bezeichnet, eine Acholie herbeiführen. Wie aber die 
Gallensecretion auf theilweisen Ausfall an Leberzellen reagirt, z. B. 
bei den diversen Formen der chronischen Leberatrophien, der Leber- 
eirrhose, den multiplen Geschwülsten und anderen Herderkrankungen, 
darüber fehlt uns z. 2. jegliches Urtheil, weil wir über das Maass 
der Leistungsfähigkeit der einzelnen Leberzellen durchaus ununterrich- 
tet sind. Noch mehr dürfte Sie vielleicht die Frage interessiren, wie 
sich die Gallenabsonderung bei den so häufig vorkommenden patho- 
logischen Zuständen der Leberzellen verhält. Die Antwort auf diese 
sehr berechtigte Frage wird schon dadurch erschwert, dass in den 
meisten Fällen die betreffende Veränderung nicht sämmtliche Leber- 
zellen betrifit, der Art, dass, wenn z. B. von einer hochgradig amyloid 
entartoten Leber normale Galle abgesondert wird, es sohr wohl mög- 
lich ist, dass letztere lediglich von den unveränderten Zellen stammt. 
Bei derjenigen Form der Leberveränderung, die noch am ehesten 
sämmtliche Acini des Organs und in ihnen sämmtliche Zellen zu or- 
greifen pflegt, nämlich der Fettleber, hat man übrigens bisher irgend 
welche Abweichungen in der Beschaffenheit der Galle nicht gefunden. 
Dass wir aber über die Menge der Secretion in diesen Fällen unter- 
richtet seien, werden Sie schwerlich erwarten; dazu bedürfte es nicht 
blos des Zufalls einer Gallenfistel aus einer derartig veränderten Leber, 
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‚sondern es müsste überdies der Appetit und die gesammte Verdauung 
des Patienten die normale, sein Ernährungszustand ein guter, er 
müsste frei von Fieber, kurz es müssten eine Menge von Be- 
dingungen erfüllt sein, die nur sehr selten hei Individuen mit hoch- 
gradiger Fetlleber, und kaum je bei Amyloidentartung der Leber zu- 
treffen dürften. 
Sie sehen, es ist nicht viel, was ich Ihnen von der Pathologie 
der Gallenseoretion zu bieten vermag. Was wir von der chemischen 
Zusammensetzung der unter krankhaften Verhältnissen abgesondorten 
Galle wissen, geht, abgesehen von den vorhin’berührten, relativ gleich- 
gültigen Zumischungen mancher löslichen Stoffe, kaum über das Mass 
hen Schwankungen in der Concentration, dem relativen 
Gehalt an den beiden Gallonsäuron und den verschiedenen Farbstoffen 
ote. hinaus '%. Hinsichtlich der Menge aber möchte ich vor Allem 
noch ausdrücklich betonen, dass es keinerlei Erfahrangen giebt, welche 
die den alten Aerzion geläufige Vorstellung einer pathologischen 
„Polycholie* rechtferüigen. Die Quantität der binnen 24 Stunden 
von einem Individuum producirten Galle variirt ja nicht blos sehr 
bedeutend nach seiner Ernährungsweise, sondern sie ist auch sehr 
verschieden bei grossem und kleinem Körper und ganz besonders bei 
grosser und kleiner Leber, sodass bekanntlich in der Physiologie das 
Mass der Gallensecretion immer auf 1 Kg. Leber bezogen wird. 
Daranch unterliegt ex natürlich keinem Zweifel, dass Menschen mit 
‚sehr grossen oder, wie man wohl sagt, hypertrophischen Lebern 
produeiren, als solche mit kleineren. Aber derlei hypar- 
‚trophische Lebern pflegen sich nur bei grossen, kräftigen und gut- 
‚genährten Leuten vorzuinden, die eine reichliche Kost zu sich zu 
neh hnt sind; und ob die Quantität Galle, welche eia solcher 
det, über das Mass dessen hinausgeht, was er für 
x braucht und verwendet, das ist bislang ganz und 
'n; orst dann aber könnte man von einer patholo- 
reden. Entbehren biernach alle einer angeblichen 
iobenen Symptome der wissenschaftlichen Begrün- 
os nieht viel besser mit dem ontgegengesetzten Extreme, 
Freilich, dass unter pathologischen Verhältuisson die 
on abnehmen und selbst ganz versiegen kann, bin ich, 
‚nicht gemeint zu leugnen, und bestreite natürlich auch 
r die Vordauung daraus die bald zu besprechenden Naoh- 
ı müssen, welche das Fehlen der Galle im Darm nach 
Paihologie AL. 3 Au. 5 
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sich zieht. Indess liegt nicht darin das Interesse der ‚Acholie, son- 
dern in der Frage, ob der Ausfall, die Unterdrückung der Gallen- 
‚secretion an sich von wesentlicher Bedeutung für den Organismus ist. 
Die ältere Medicin hielt dies für selbstverständlich und basirte auf 
dieser Auffassung sogar eine besondere Form des loterus, den sog. 
Suppressions-leterus; in feinerer Form hat neuerdings Frerichs * 
sein Krankheitsbild der Acholie construirt, indem er nicht den Ver- 
bleib. der fertigen Gallenbestandtheile im Blate, sondern der für die 
Bildung dieses Secrets bestimmten Stoffe als eines der Momente hin- 
stellte, denen bei der acuten Leberatrophie und anderen zum Unter- 
gang des Loberparenchyms führenden Processen die Zeichen einer 
tiefen Blutintoxication, besonders die schweren Störungen des Nerven- 
systems, zuzuschreiben seien. Eine völlig exacte Beantwortung dieser 
Frage gestattet meines Erachtens unsere Unbekanntschaft mit dem 
Hergang der Gallenabsonderung 2. Z. noch nicht, Doch hat der 
Suppressionsieterus vor einer schärferen anatomischen und physiolo- 
‚gischen Analyse der einschlägigen Krankheitsfälle nicht Stand gehalten, 
und was die acute Leboratrophie anlangt, so legt schon Frerichsi* 
Gewicht darauf, dass in Folge des Untergangs der Leberzellen nicht 
blos die Gallenproduction, sondern auch „jede andere Einwirkung, 
welche das mächtige Organ auf die Vorgänge der Stoffmetamorphose 
äussert, aufgehoben wird, während die Producte der zerfallenen Drüsen- 
substanz ins Blut übergehen“. Wenn also bei den in Rede stehenden 
Krankheiten die Leber wirklich den Ausgangs- und Mittelpunkt des 
ganzen Processes darstellt, so würde sich augenscheinlich irgend ein 
zutreffender Schluss auf die Folgen des Wegfalls der Gallenabsonde- 
rung oder der Acholie nicht daraus ziehen lassen. Halten Sie aber dem 
gegenüber, was ich schon vorhin über die relative Bedeutungslosigkeit 
selbst sehr ausgedehnter chronischer Leberatrophien und Leberdege- 
nerationen angeführt habe, so dürften Sie die Auffassung, dass es sich 
bei der acuten Leberatrophis gar nicht um eine primäre Leberkrank- 
heit handelt, doch für mindestens diseutabel erachten. 

Weit vollständiger, als über die Gallenbildung, sind wir über den 
Vorgang der Gallenausscheidung unterrichtet. Denn während beim 
Speichel und Magensaft kein Grund vorlag, die beiden Acte der Seere- 
tion und der Ausscheidung gesondert ins Auge zu fassen, ist dies bei 
der Galle entschieden geboten. Speichel und Magensaft werden ja 
keineswegs fortwährend, sondern nur auf bestimmte Erregungen secer- 
nirt, und was severnirt worden, wird auch sogleich in die Mund-, 


3 





Lober. 67 


“resp. Magenhöblo entleert. Die Galle dagegen wird, wenn auch in 
‚sehr wechselnder Menge, so doch eontinuirlich prodacirt, und die 
producirte ebenso continuirlich von der nachrückenden, d. h. unter 
dom Secretionsdruck, mit einiger Beihülfe der Respirationsbewegungen, 
in die Gallongänge vorwärtsgeschoben; indess geschieht die Entleerung 
in den Darmkanal keineswegs continuirlich, sondern nur zu bestimm- 
ten Zeiten und portionenweise. Es wird dies bekanntlich ermög- 
licht durch die Existenz eines Reservoirs, als welches bei allen 
Thieren wenigstens bis zu einem gewissen Grade die geräumigen 
grossen Gallengänge, bei den Menschen und zahlreichen Thierspecies 

ausserdem ein besonders dazu qualificirtes Organ, die Gallenblase, 

dient, In dieser sammelt sich bei nüchternem Zustande die Galle 
allmälig an, so dass die Blase bei Beginn einer neuen Mahlzeit strotzend 
gefüllt zu sein pflegt. Entleerong der Gaulle aus den Behältern 

In den Darm erfolgt dann mittelst der Contractionen ihrer muskulären 

Wandungen sofort mit Beginn der Darmverdanung, indem diese Con- 

trsctionen 3. Th. schon durch einfaches Uebergreifen der peristälti- 

schen Duodenalbowegungen auf die Gallengänge, ganz besonders aber 
reflestorisch ausgelöst werden, sobald der saure Chymus die Papille 
des Oholedochus berührt. So orgiesst sich von Anfang an über den 

‚Chymus ein grosses Quantum Galle, und, so lange nun weiterer Magen- 

inhalt ins Duodenum übertritt, wird derselbe immer von Neuem mit 

‚der jetzt reichlich secornirten und fortwährend ausgeschiodenen Galle 

durchmischt. Die Entleerung der Galle nimmt erst cin Ende, wenn 

‚Duodenum völlig leer geworden; von da ab tritt bis zur nüchsten 

in Tropfen Galle mehr in den Darm über, sondern Alles 

in die Reseryoirs, vor Allem in die Gallenblase. 

Wenn die Secretion der Galle und ihre Fortbewegung in die 

‚Gallenkanäle eine continuirliche ist, so kann ihre Ansammlung in 

‚den betreffenden Behältern nur noch bedingt sein durch die Zugäng- 

BASBE Siehe letzteren. Da nun das eine der Reseryoirs, nämlich 

ı Gallengänge, zugleich die Passage für die Ausscheidung 

"in den Darm bildet, so involvirt seine Unzugänglichkeit zu- 

Behinderung der Gallenentleorung, und wird deshalb zweck- 

Zusammenhang dumit besprochen werden. Anders liegt es 

gebrachten Gallenblase, Ihr Raum kann erheblich 

in durch grosse Gallensteine oder durch Geschwülste, 

‚hineingewachsen sind, auch kann ihre Lichtung 

ge, in der Regel die Residuen chronischer, durch 
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Gallensteine herbeigeführter Ulcerationsprocesse, hochgradig redueirt 
sein, 30 dass nur eine sehr geringe Menge Galle darin Platz hat; 
völlig unzugänglich aber wird die Blase für die Galle, wenn der 
D. oystieus durch Geschwälste, Narben oder — was weitaus am häu- 
figsten beobachtet wird — durch eingekeilte Steine verlegt ader 
gesperrt wird, In Fällen dieser Art kann von dem Augenblicke des 
Verschlusses ab keine Galle mehr in die Blase hinein; aber diejenige, 
welche zu dieser Zeit drin ist — und besonders hinter eingekeilten 
Gallensteinen kann das Organ strotzend gefüllt sein —, kann eben- 
sowenig hinaus. Indess bleibt der Inhalt der abgesperrien Gallen- 
blase nicht Galle. Vielmehr tritt derselbe in Diffusion mit dem In- 
halt der Blut- und besonders der Lymphgefässe der Blasenwandung, 
und indem Wasser und Eiweiss in die Blasenflüssigkeit übertreten, 
diffundiren die specifischen Gallenbestandtheile nach 
aussen. Und zwar zuerst der Gallenfarbstoff, so dass schon nach 
wenigen Wochen der Inhalt der abgesperrten Blase eine farblose 
Flüssigkeit bildet, in der keine Spur von Gallenfarbstoff, wohl aber 
gallensaure Salze, Fett und Cholesterin in erheblicher Menge enthal- 
ten sind'®, Einer um das Doppelte und Dreifache längeren Zeit be- 
darf es, bis auch die Gallensäuren verschwunden sind. Inzwischen 
pflegt die Füssigkeit in der abgesperrten Blase an Monge beträchtlich 
zuzunebmen, wozu die fortgchende Secrotion der Gallonblasenschleim- 
drüsen zweifellos auch ein Theil beiträgt; und so entwickelt sich 
schliesslich der in der pathologischen Anatomie unter dem Namen 
des Hydrops oystidis felleae wohlbekannte Zustand, bei dem die 
Gallenblase in einen sehr grossen, birnförmig gestalteten, prall ge- 
füllten und desshalb nicht selten schon bei Lebzeiten durch die Bauch- 
decken tastbaren Sack verwandelt ist, in dessen Innern der gewöhn- 
liche Inhalt von epithelbekleideten Oysten, d. h. eine farblose, leicht 
fadenziehende wässerige Lösung von Eiweiss, Schleim, etlichen Salzen 
mit etwas Fett und Cholesterin sich befindet. Hinsichtlich der Be- 
deutung für die Verdauung kommt es ziemlich auf das Gleiche hin- 
aus, ob die Gallenblass wegen Verkleinerung ihres Binnenraums oder 
wegen Verlegung des D. eysticus unzugänglich ist: immer wird da- 
durch die Ansammlung der Galle in der Blase während der Ver- 
dauungspausen unmöglich gemacht. Der Mensch kommt dadurch in 
die Lage des Pferdes oder Elephanten, überhaupt solcher Säugethiere, 
denen eine Gallenblase fehlt: Wegen des viel grösseren Zeit- 
raums, den die Verdauung bei diesen, wohl meistens pflanzenfressen- 
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den Thieren einnimmt, ist freilich die Wichtigkeit einer periodischen 
Ansammlung eine viel geringere, als beim Menschen mit seinen regel- 
mässigen und grossen Verdauungspausen, und bei manchen Thieren, 
z B. beim Elephanten, zersetzt überdies die eigenthümliche, sackför- 
mige Erweiterung des Oholedochus vor seinem Eintritt in die Darm- 
wand die fehlende Gallenblase. Duss auch beim Menschen der 
‚Choledochus und die D. hepatici die Rolle der Gallenblase z. Th. mit- 
übernehmen, lässt sich für einmal a priori erschliessen, zudem aber 
beweist dies die, wenn auch nur mässige Erweiterung, welche diese 
Gänge bei Unwegsamkeit des D. oysticus darzubieten pflegen. Freilich 
ist nicht daran zu denken, dass die grossen Gallengänge jemals die 
40—50 Com. Galle fassen könnten, welche in der Gallenblase Platz 
haben, und so entbehren zweifellos Leute mit unzugäuglicher Gallen- 
blase eines Theils der Vortheile, welche die sofortige Uebergiessung 
des in den Darm gelangten Chymus mit reichlicher Galle für die 
physiologische Darmverdauung mit sich bringt, 

Die Einrichtung, dass die Gulle unter physiologischen Verhält- 
nissen nicht unmittelbar nach der Production ausgeschieden wird, 
sondern sich in bestimmten Reseryoirs ansammelt, hat aber für die 
‚Pathologie noch ein besonderes Interesse, weil sie das Zustandekom- 
men einer Gallenstagnation ungemein begünstigt. Solche Stag- 
‚nation muss in leichtem Grade schon eintreten, sobald zwischen zwei 
auf einander folgenden Mahlzeiten eine längere Zeit vergeht; befördert 
‚wird sie ferner hinsichtlich der Gallenblase durch Verbiegung und 
Hinabdrängung derselben, wie sie die Folge engen Schnürens zu sein 
weil dadurch zwar nicht der Eintritt der Galle in die Blase, 
wohl aber das Ausströmen aus dieser erschwert wird; auch 
jede Schwäche der Blasenmuskulatur, eine vermuthlich nicht seltene 
des höheren Lebensalters, ist, wie auf der Hand liegt, 
ein günstiges Moment für die Ausbildung einer Gallenstagnation. Wie 
zahlreich vollends diejenigen im engeren Sinne pathologischen Ursachen 
iuung sein können, bei denen zugleich die Entleerung 
in den Darm erschwert ist, davon werden Sie bald mehr 
wie auch immer bedingte Gallenstauung führt nun zu= 
Eindickung der Galle, wobei dieselbe sehr dunkel 
g, selbst dieklich wird; eine derartige Galle erhält man 
iner vollständigen Gallenblasenfistel, d. h. bei gleich- 
ferschluss des D. choledochus, wenn einige Zeit der Ausfluss 

n worden, Bei lang anhaltender Stagnation kann die Con- 





























es ausscheiden, und man hat deshalb früher ran 
die Ooncretionen, welche man so ausserordentlich häufig in der 
Gallenblase und seltener in den Gullengängen trifft, auch lediglich 
von einer Ooncentration der Galle herrührten, Indess ist dies ein 
Irrthum, weil die Gullensteine constant Bestandtheile enthalten, die 
in normaler Galle nicht vorkommen. Man unterscheidet bekanntlich 
 eholesterinarme und cholesterinreiche Gallensteine; jene bilden 
‚kleine höckerige, dunkelbraune und -grüne, fast schwarze, matt glän- 
zende Körner, während die weit häufigeron Steine der zweiten Kategorie 
‚entweder fast ganz aus Cholesterin bestehen, und dann einen aus- 
‚gesprochen krystallinischen Bruch und ein alabasterartiges Aussehen 
‚haben, oder abwechselnd pigmentirte und weisse Schichten zeigen; alle 
‚grossen Gallensteine und ebenso alle von annähernd kugeliger oder 
ziemlich regelmässig eckiger Gestalt’ mit glatten, oft: facottirten Ober- 
flächen gehören zur Kategorie der cholesterinreichen, In Betreff der 
feineren Details der Struetur und besonders der chemischen Zusammen- 
setzung der Gallensteins muss ich Sie schon auf die betreffende patho- 
logisch-anatomische und chemische Litteratur # verweisen, und be- 
schränke mich auf die Erwähnung dessen, worin sich die Bestandtheile 
der Gallensteine von den Stoffen der normalen Galle unterscheiden. 
Die in allen Gallensteinen vorkommenden Gallenfarbstofle — denn 
auch die anscheinend reinen Cholesterinsteine haben so gut wie aus- 
nalmslos einen pigmentirten Kern — sind daselbst nicht frei oder 
als leicht lösliche Alkaliverbindungen enthalten, sondern immer nur 
in Verbindung mit Kalk und Magnesia; selbst der feinste Gries in 
den engeron Gullengängen pflegt immer aus einer Gallenpigment-Kulk- 
verbindung zu bestehen. Für's Zweite giebt es in den Gallonsteinen 
ausser den normalen Gallenfarbstoffen Bilirubin und Bilivordin ganz 
gewöhnlich noch anderweite, von Städeler des Eingehonderen unter- 
suchte und als Bilifusein, Bilifulyin und Bilihumin bezeichnete 
Pigmente, die nur durch chemische Umsetzungen aus den normalen 
‚Farbstoffen hervorgegangen sein können, und ebenso weist auf voraus- 
gegangene Zersetzungen das Vorkommen von Substanzen hin. welche 
die Reactionen der Gallensäuren geben, indess in Wasser nicht löslich 
sind, und hauptsächlich aus sogen. Choloidinsäure bestehen. Das 
ın all’ dieser Substanzen lässt sich, wie Sie zugeben werden, 
Concentration und Eindickung der Galle nicht begreifen, 
augenscheinlich, dass eine Zersetzung derselben 
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vorhergegangen sein muss; auch die massenhafte Anhäufung von Cho- 
lesterin dürfte sich am einfachsten aus einer Zerlegung seines Lösungs- 
mittels, d. i. der gallensauren Salzo, erklären lassen. Was aber im 
einzelnen Fall die Ursache der Zersetzung der Galle ist, darüber sind 
wir keineswegs genügend unterrichtet. Schr nahe lag es, dem allezeit 
bequemen Helfer in der Pathologie, der Entzündung, auch dies auf- 
subürden; es sollte ein Katarrı der Gallenblase oder der Gallenwage 
mittelst des von ihm producirten Schleimes fermentirend wirken und 
so die gallensauren Salze zerlegen. Indessen fehlt jeder Beweis eines 
derartigen Zusammenhanges, und wenn wir die Wand einer Gallen- 
‚blase, in der Steine sitzen, entzündet Anden, so ist gewiss die umge- 
‚kehrte Deutung einer secundären, von den Steinen hervorgerufenen 
Cboleoystitis die gerochtlertigte, Ueberdies lässt sich der Schleim, 
den man als primären Kern der Gallensteine supponirte, in diesen 
gar nicht nachweisen #, Auch dass einige Male im Kern der Gallen- 
steine fremde, in die Gallenblase gerathene Körper gefunden worden 
sind, kann uns für die übrigen, unendlich viel häufgeren um so we- 
niger helfen, als die durch Jahre und Jahrzehnte bei manchen. Indi- 
widuen sich immer wiederholende Neigung zur Bildung neuer Gallen- 
steine darauf hindeutet, dass es häufig wiederkehrende Momente sein 
müssen, welche die Zersetzung der secernirten Galle herbeifähren. 
Thenard hat die Vermuthung ausgesprochen, bei den an Gallen- 
steinen Leidenden sei der Natrongehalt der Galle abnorm gering, 
‚Klebs denkt an ein saures Secret der Blasonschleimhaut als bestim- 
menden Factor — kurz, man wird gut thun, überhaupt jm Auge zu 
‚behalten, dass die Galle und besonders die gullensauren Salze sehr 
‚sicht zersetzliche Substanzen sind, so dass os füglich ganz vorschieden- 
‚artige Umstände sein können, welche die Zersetzung derselben ein- 
leiten. Ist aber diese Zersetzung einmal eingeleitet, so setzen sich 
Choloidinsäure und die Kalkverbindungen von Bilirubinderivaten ab, 
und auf diese lagert sich dann schichtenweise das Uholesterin. Ist 
hiernach der „steinbildende* Process auch keineswegs identisch 
ei Gallenstagnation, so liegt doch auf der Hand, dass durch 
die letztere die Entstehung des Steins im höchsten Grade begünstigt 
mehr aber als die Entstehung, ganz gewiss das Wachs- 
Ir , und es unterliegt wohl keinem Zweifel, dass ohne 
‚der ‚Stagnation die Galleneoneremente kaum über die 
s Gallengries hinauswachsen würden. Halten Sie aber damit 
ich Ihnen soeben erst über die häufigeren Ursachen 
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der Gallenstagnation in der Blase mittheilte, so dürfte es kein Zufall 
soin, dass Gallensteine mit besonderer Vorliebe einerseits bei Frauen, 
andererseits im höheren Alter vorkommen. 

Damit aber weiter die in der Verdauungspause im Reservoir an- 
gesammelte, sowie die während der Verdauung frisch secernirte Galle 
auch wirklich in den Darm gelange, müssen noch zwei Bedingungen 
erfüllt sein. Für einmal darf die Continuität der Wand des 
Kanals, den die Galle zu passiren hat, nirgend unterbrochen, 
und fürs zweite muss die Passage frei und ungehindert sein. 
Ein Trauma kann gelegentlich eine Continuitätstrennung in der Wand 
der Gallenwege bewirken, und zwar sind sowohl Stich- und Schnitt- 
wunden, als auch Zerreissungen in Folge stumpfer Gewalt au der 
Gallenblase und an den grossen Gallengängen beobachtet worden. Bei 
Weitem häufiger aber führen chronische, meistens durch Steine hervor- 
gerufene Ulcerationsprocesse zu einem Durchbruch oder Perforation 
der Gallenwege. Der Effect solcher abnormen Oeffaungen in den 
Gallenwegen ist unter allen Umständen der, dass Galle hinaustritt; 
aber die weitere Bedeutung derselben gestaltet sich ungemein verschieden, 
je nach der Localität, in welche das Loch führt. Nur ganz ausnahms- 
weise geschieht es, duss dass Loch direct durch die Bauchdecken hin- 
durch nach aussen communicirt, 50 dass eine reguläre äussere Gallen- 
fistel gogeben ist, wie sie seit Schwann von den Physiologen künst- 
lich angelegt wird, Selten ist glücklicherweise auch direete Per- 
foration in die Bauchhöhle, Glücklicherweise, sage ich, weil in den 
weitaus meisten Fällen eine tödtliche Peritonitis dem Durchbruch eines 
Gallenblasen- oder Choledochusgeschwürs folgt. Nothwendig ist dieser 
Ausgang freilich nicht; vielmehr ist es eine alltägliche Erfahrung 
der experimentirenden Physiologen, dass der Eintritt von etwas Galle 
in die Peritonealhöhle bei der Fisteloperation den Versuchsthieren 
keinerlei Nachtheil bringt, und erst kürzlich habe ich Gelegenheit ge- 
habt, eine traumatische Ruptur des linken D. hepaticus zu sehen, die 
gleichfalls jenen verderblichen Verlauf nicht genommen hatte. Ans 
der am binteren linken Winkel des Lobus quadratus beleganen Riss“ 
stelle war gleich nach dem Trauma und seitdem Wochenlang Galle 
in die Bauchhöhle gelossen, »us der mehrmals sehr beträchtliche 
Quantitäten derselben durch Punetion entleert wurden; währenddass war 
‚die Herzaetion verlangsamt und Haut und Harn ieterisch. Nach meh- 
reren Monaton aber verloren sich die Zeichen der Gallenresorption, 
obwohl die physikalische Untersuchung des Abdomen über die An- 
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wosenheit einer erheblichen Flüssigkeitsmenge in der Bauchhöhle keinen 
Zweifel liess. Diese Flüssigkeit bestand, wie die chemische Unter- 
suchung der durch Punction entleerten Flüssigkeit und späterhin die 
Obduction des an einer intercurrenten Krankheit zu Grunde gegange- 
nen Mannes ergab, in der That aus einer Mischung von Lymphe und 
Galle; zugleich aber zeigte sich die gesammte Oberfläche des visce- 
ralen, wie parietalen Peritoneum überzogen von einer fest anhaften- 
den, ganz. gleichmässigen, von körnigem und amorphem Gallenfarb- 
stoff durchsetzten und dadurch braun gefärbten, neugebildeten Binde- 
gewebsmembran, die mikroskopisch aus lauter dicht aneinanderliegen- 
den, schönsten Spindelzellen bestand; und dieser Membran war es 
augenscheinlich zuzuschreiben, dass in den letzten Lebenswochen die 
in der Bauchhöhle befindliche Galle nicht mehr resorbirt worden war", 
Wenn aber in diesem lehrreichen Falle die so massenhaft in die Bauch- 
höhle geflossene Galle zwar eine ausgezeichnete adhäsive, aber keine 
eitrige Peritonitis erzeugt hatte, so wird man einen so günstigen Aus- 
gang von den ulcerativen Perforationen doch kaum jemals erwarten 
dürfen. Denn hier ist dem Durchbruch immer ein necrotisirender und 
‚eitriger Process voraufgegangen, und hat, wie gewöhnlich, die Ulcera- 
tion ihren Grund in Gallensteinen, so wissen Sie, dass auch zersetzte 
Galle in die Bauchhöhle gelangt, die vermuthlich so unschädlich wie 
die vollkommen normale, nicht ist- Der allgemeinen und tüdtlichen 
‚Peritonitis pflegt in diesen Fällen die Natur auf andere Weise vorzu- 
beugen, nämlich durch eine früher sich einstellende eircumseripte Ent- 
zündung, die zu einer Verwachsung der betreffenden Stelle der Gallen- 
wege mit irgend einem anderen Organ führt; erfolgt nun der Durch- 
) 't eine abnorme Communication nicht mit der Peri- 
ne mit irgend welchen anderen Localitäten. Auf 
ise können auch complete äussere Gallenfisteln zu Stande 
viel häufiger aber geschieht sowohl von der Gallenblase, 
; von den Gallengängen aus der Durchbruch in’s Duodenum. 
ist auch eine #0 entstandene abnorms Communication der 

n ‚mit dem Colon, einzelne Male mit dem Magen, dann mit 
; Nierenbecken, ferner, nach vorheriger Verlöthung mit 
1, mit der rechten Pleurahöhle, resp. mit den rechts- 
nehien geschen worden, und selbst Durchbruch in die Pfort- 
n Autoren beschrieben worden®®. Von allen 
n ist unstreitig die mit dem Duodenum die 
‚ja die Localität ist, in welche die Galle physio- 
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logischer Weise abzufliessen bestimmt ist. Selbst wenn auf dem ab- 
normen Wege nicht blos Galle, sondern auch Gallensteine in das Duo- 
denum durchtreten, so ist das in der Regel ein erwünsechtes Ereigniss, 
da ja der Organismus sich so auf's Bequemste der Steins zu entledi- 
gen vermag. Doch kann das, wenn der betreffende Gallenstein sehr 
‚gross ist, auch gelegentlich übel ablaufen, indem derselbe in einer 
Darmschlinge stecken bleiben und Veranlassung einer tödtlichen Darm- 
verschliessung worden kann2!; kleine Steine können dagegen höchstens 
dann bedenklich werden, wenn sie in den Processus vermiformis go- 
rathen., Weshalb — von diesen üblen Zufällen abgesehen — alle 
übrigen Fisteln nachtheiliger sind, als die daodenale, liegt auf der 
Hand: alle, mit Ausnahme dieser, involviren einen Verlust von 
Galle für die Darmverdauung. Die Grösse dieses Verlustes kann 
freilich eine sehr verschiedene sein. Zuweilen hat man selbst aus 
äusseren Fisteln so beträchtliche Mengen von Galle ausfliessen sehen, 
während gleichzeitig der Koth ganz ungefärbt und lehmig war, dass 
man sich zu der Annahme berechtigt glaubte, dass sämmtliche abge- 
sonderte Galle den verkehrlen Weg eingeschlagen, und diese Fälle 
darum zu quantitativen Bestimmungen der binnen 24 Stunden vom 
Menschen abgesonderten Galle benutzt hat? Auch Schiff will sich 
wiederholt davon überzeugt haben, dass aus einer weit offenstehenden 
künstlichen Gallenblasenfistel sämmtliche Galle ausfliesst und keine 
in den Darm gelangt*, Immerhin bedarf es dazu einer weiten und 
klaffenden Oeffaung, und bei den gewöhnlichen fistulösen Commauni- 
cationen beweist die characteristische Färbung der Fäces, dass auch 
der Darm Galle erhält. Darum pflegen für die Darmverdauung die 
pathologischen Unterbrechungen der Continuität der Gallenwege, so 
aufällige Symptome sie auch öfters mit sich bringen, in der Regel 
doch nicht von der Bedeutung zu sein, wie die Hindernisse, welche 
die Passage der Gallenkanäle erschweren oder unmöglich 
machen. 

Solcher Hindernisse giebt es mancherlei und von sehr verschie- 
dener Natur. Steine können sich in jedem der grösseren Gallen- 
gänge, am häufigsten allerdings im Choledochus, festklemmen, des- 
gleichen können thierische Parasiten das Lumen derselben verlegen, 
Distomen oder Echinocoecen, die von der Leber aus, aber gelegentlich 
auch Spulwürmer, ‚die vom Darm aus hineingerathen sind. Ein häu- 
figes Vorkommniss ist es ferner, dass Tumoren einen Gallengang 
unwegsam machen, ein Carcinom des Duodenum, des Choledochus 
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selber, des Pankreaskopfes oder der epigastrischen Lymphdrüsen den 
gemeinschaftlichen Gallengang, intumeseirte Lymphdrüsen der Leber- 
pforte den Stamm des D. hepaticus, und Geschwälste im Innern der 
Leber einzelne Aeste des letzteren. Dann können in Folge früherer 
Ulverationsprocesse hoohgradige nurbige Stenosen einzelner Gallen- 
gänge, wieder am häufigsten des Choledochus, sich ausbilden, und 
darch die retrahirenden Bindegewebsstränge der Lebereirrhose intra- 
hepatische Gullengänge zusammengeschnürt werden. Als angeborene 
Anomalie ist endlich mehrere Male totale Obliteration, resp. Fehlen 
der grossen äusseren Gallenwege geschen worden. Es sind dies, wie 
Sie schen, Momente, wie sie in ähnlicher Art bei jedem Kanalsystem 
im Körper sich wiederholen. Indess bewirkt der sehr niedrige Druck, 
unter dem die Galle abgesondert und entleert wird, dass die Strömung 
derselben schon durch Widerstände aufgehalten wird, welche nirgend 
sonst als ein wirkliches Hinderniss sich geltend machen würden. Das 
bei Weitem häufigste Hinderniss für den Gallenausfluss ist ein ganz 
gewöhnlicher und einfacher Gastroduodenalkatarrh, an dem sich 
der in der Darmwand belegene Theil des Choledochus, die von Vir- 
chow sogenannte Portio intestinalis, mitbetheiligt. Die dadurch be- 
dingte Schwellung der Schleimhaut dieses Abschnitts, zusammen mit 
dem Product dieses Katarrhs, dem bekannten Schleimpfropf. genü- 
gen vollständig, um die Galle tagelang vom Darm abzusperren. Ja, 
«s bedarf unter Umständen dazu nieht einmal des Schleimpfropfs und 
der katarrhalischen Schwellung. Beim hungernden Hund scheint 
wenigstens die anhaltende feste Contraction des Duodenum schon ein 
completes Hinderniss für den Abfluss der Gullo auszumachen: nach 
mehrlägigem Hungern wird jeder Hund ausnahmslos etwas  ioterisch, 
was allerdings Kunkel** darauf schiebt, duss in der Hangergalle sich 
eigenthümliche Flocken ausscheiden, welche einzelne grössere Gallen- 
‚gänge verstopfen. Schr wahrscheinlich ist es mir ferner, dass auch 
beim Menschen eine bestimmte, übrigens schr häufig vorkommende 
Art des Ieterus in einer Behinderung des Gallenabflusses Seitens des 
sicht entzündeten Choledochus ihren Grund hat: ich meine die Gelb- 
sacht, von der ein so bedeutender Procentsatz der neugeborenen 
Kinder in den ersten Lebenstagen nach der Geburt befallen wird. 
wie man wohl gesagt hat, dabei um eine Wirkung 
‚Blutströmungsverhältnisse in der Leber, oder handelte 
'hämatogenen, durch die so bedeutenden Aonderungen 
isse hervorgerufenen lcterus, so müsste derselbe 
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nothwendig bei allen Neugeborenen auftreten. Der Umstand aber, 
dass die Gelbsucht durchaus nicht bei allen Kindern, vielmehr nur 
etwa bei 60 pCt. derselben sich einstellt, macht es meines Erachtens 
vie] plausibler, dass sie mit den mechanischen Verhältnissen der Gallen- 
ausscheldung zusammenhängt. Während des Fötallebens wird ja, wie 
das Meconium zeigt, wirkliche Galle abgesondert und in den Darm 
entleert; indess beweist der immer sehr geringe und zuweilen ganz 
feblende leterus, mit dem die Kinder mit obliterirtem Choledochus 
auf die Welt kommen, dass die Gallenproduction innerhalb dieser 
Periode eine äusserst geringe ist, Das ändert sich mit Einem Schlage, 
sobald das Kind nach der Geburt seine erste Nahrung nimmt und zu 
athmen beginnt, Hier aber scheint mir nichts naheliegender, als dass 
die Capacität des so engen Oholedochus bei etlichen Individuen sich 
nicht sofort dern beträchtlich gesteigerten Gullenstrom akkommodirt, 
und so zwar einem Theil der producirten Galle den Abfluss in den 
Darm gestattet, einen anderen aber eine Zeit: lang zurückhält. Mittelst 
dieser Deutung wird dem einen, immer gegen die mechanische Natur 
dieses Ioteras hervorgehobenen Einwande, nämlich dem Fehlen des 
Schleimpfropfes bei den zur Obduetion gekommenen gelbsüchtigen 
Nengeborenen, jede Beweiskraft geraubt, während der zweite, auf die 
Abwesenheit des Gallenfarbstoffes im Harn der meisten dieser Kinder 
gestützte, durch die von Orth** ermittelte Thatsache hinfällig geworden 
ist, dass die Nieren aller während der Gelbsucht gestorbenen Kinder 
krystallinisch ausgeschiedenes Bilirubin enthalten. Nachdem 
vollends Birch-Hirschfeld®* sich davon überzeugt hat, dass in der 
Perikardialflüssigkeit ieterischer Kinder nicht blos Gallenfarbstoff, son- 
dern auch Gallensäuren mittelst des Neukomm’schen Verfahrens 
sich nachweisen lassen, ist jeder Grund, an der mechanischen Natur 
dieser Gelbsucht zu zweifeln, fortgefallen, und wenn neuerdings von 
Violet?? eine Stütze für die hämatogene Auffassung derselben darin 
gefunden wird, dass spät abgenabelte und deshalb polyämische Kinder 
(ef. Bd. 1. p. 409) häufiger und besonders stärker icterisch werden, 
als früh abgenabelte, so dürfte das vielleicht sich daraus erklären, 
dass die Gallenproduslion eben dieser Kinder eine ungewöhnlich reich” 
liche ist. Die Ursache für den Resorptionsieterus sucht Birch-Hirsch- 
feld übrigens in einer Oompression der Gallengänge durch 
ein Oedem des periportalen Zellgewebes, welch letzteres er als 
ein Stauungsödem deutet auf Grund des Wegfalls der Nabelvenen- 
strömung und einer event. Verzögerung der regelrechten Entwicklung 
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des Lungenkreislaufs. Ohne die Berechtigung solcher Deutung an 
dieser Stelle diseutiren zu wollen, scheint mir doch, dass über die 
Häußigkeit des Oedems der Glisson’schen Kapsel noch weitere Er- 
fahrungen abgewartet werden müssen; da ich noch neuerdings die 
Leichen von Neugeborenen mit gewöhnlichem Icterus untersucht habe, 
in denen die Glisson’sche Kapsel keinerlei Oedem darbot, s0 vermag 
ich ein so ausschliessliches Gewicht, wie Birch-Hirchfeld, dem 
letzteren keinesfalls beizulegen. Ob übrigens noch andere Abschnitte 
der Gallenwege, als die intestinale Portion des Choledochus, durch 
einfachen Katarch unwegsam werden können, ist mir mehr als zweifel- 
haft; die grösseren Gänge, in denen die Möglichkeit einer katarrhali- 
schen Entzündung nicht bestritten werken kann, sind zu weit, um 
ei ‘zu. werden, und in den dazu sonst wohl qualifieirten 
feineren Gängen ist bislang ein wirklicher Ratarrı niemals demonstrirt 
worden, Wohl aber ist, bei der schr geringen Spannung, mit der 
die Galle gerade in dieson foineren Gängen sich fortbewegt, daran zu 
denken, ob die letzteren nieht schon durch prall gefüllte und gestaute 
Blutgefässo comprimirt werden können, und ob nicht der allerdings 
schwache letorus, der #0 häufig die ungenügend compensirten Horz- 
fehler begleitet, in solcher Compression interlobulärer Gallengänge 
seinen Grund hat. 
Hinsichtlich der Bedeutung dieser Hindernisse macht es nun nicht 
blos einen grossen Unterschied aus, ob die Passage nur beeinträchtigt 
‚der ob sie vollkommen gesperrt ist, sondern von nicht geringerer 
Wichtigkeit ist der Sitz der Behinderung. Verschluss des Chole- 
dochus oder des Stammes des Hepaticus hebt den Zutritt der Galle 
‚zum Darme gänzlich auf, während eine Verlegung von Assten des 
Hepatieus ur der diese Strasse passirenden und in ihr sich sammeln- 
den Galle den Weg versperrt, den Abfluss aller übrigen aber durchaus 
- Für die Darmverdauung haben deshalb solche intra- 
Hindernisse ungefähr die Bedeutung nicht eines Versehlusses 
ichen Gallenganges, sondern nur einer Verengerung 























aber aus der Herabsetzung oder Abschneidung der Gallen- 
im Darm für die Verdauung resultirt, das erhellt am Ein- 
’ n, was die Galle physiologischer Weise im Darm 
jeht unzweifelhaft ihr Einfluss auf die Fettverdauung 
‚ist es von keiner Erheblichkeit, dass die Galle go- 
on Fett zu lösen vormag, sondern sie wirkt vor Allem 
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dadurch, dass sie die Fetie mit Hülfe der Darmbewegungen in eine 
sehr feine Emulsion verwandelt; besonders fein und dauerhaft ist 
die Emulsion, wenn fettsaure Alkalien sich dabei als Emulgens be- 
theiligen, und für deren Erzeugung sorgt im Darm wieder die Galle, 
welche die aus den Neutralfetten durch den pankreatischen Saft ab- 
gespultenen Fettsäuren leicht und rasch verseift, Dazu kommt drittens 
noch, dass die Galle den Dorchtritt des emulgirten Fettes durch die 
feuchte Darmwand in die Chyluswurzeln wesentlich erleichtert, indem 
sie, gleich einer Seifenlösung, zu Oel eine grössere Adhäsion hat als 
zu Wasser; durch eine mit Wasser durchtränkte Membran geht Oel 
nar unter hohem Drucke, während os durch eine mit Galle benetzte 
‚ohne allen Druck passirt?®. Nun ist allerdings nicht zu leugnen, dass 
wir all diesen Verhältnissen gegenwärtig nicht mehr die massgebende 
Bedeutung für die Fettverdauung beimessen können, wie wir uns vor 
Kurzem noch berechtigt glaubten. Denn Will® hat beim Frosch und 
ebenso Cash? beim Hund während der Fettverdauung gar keine 
Emulsion im Darm angetroffen, ja letzterer hat unter diesen Um- 
ständen regelmässig den ganzen Darminhalt sauer gefunden, der Art, 
dass gar keine Fettemulsion daselbst existiren konnte, und trotzdem 
waren die Chylusgefässe der Hunde zur gleichen Zeit mit dem typisch» 
sten weissen Chylus gefällt; mithin ist der Beweis geführt, dass eine 
Fettresorption im Darm ohne vorherige Emulsionirung der Neutral- 
fette geschehen kann. Aber wenn auch die Art und Weise der Wir- 
kung der Galle bei der Fettverdauung, wie es scheint, noch weiterer 
Aufklärung bedarf, 30 kann doch die Thatsuche dieser Wirkung An- 
gesichts der sogleich zu besprechenden physiologischen und patholo- 
gischen Erfahrungen keinem Zweifel unterliegen. Dem gegenüber kann 
die Einwirkung der Galle auf Stärke und Zucker, überhaupt auf 
Kohlehydrate vernachlässigt werden. Auch auf die Eiweisskörper hat 
sie keinen directen Einflass; nichtsdestoweniger ist sie auch für deren 
Verdauung von einer nicht zu unterschätzenden Bedeutung, weil sie 
die Peptone und das in verdünnten Säuren gelöste Eiweiss, d. h. also 
alle aus dem Magen in den Darm übertretenden Biweisslösungen fällt, 
dabei das Pepsin niederreisst und damit jeder weiteren Pepsin- 
verdauung ein Ende macht. Von sonstigen Wirkungen der Galle im 
Verdauungskanal wissen wir noch, dass sie anregend aufdie peri- 
staltischen Bewegungen des Darms wirkt, der Art, dass z. B. 
beim Hund schon kleine Dosen gallensaurer Salze vom Magen oder 
vom Blut aus Diarrhoe und Erbrechen hervorrufen !; endlich vermag 
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sie die Fäulniss der im Darm befindlichen Stoffe zwar. nicht zu ver- 
hindern, wohl aber zu verzögern. 

Hiernach muss unter dem Gallenmangel in erster Linie die Ver- 
dauung und Resorption der Fette leiden. In der That ist es 
eine am Krankenbett, wie am Versuchsthier hundertlältig gemachte 
Erfahrung, dass, je weniger Galle in den Darm gelangt, um so we- 
niger von dem in der Nahrung genossenen Fett resorbirt wird, Ja, 
ein Hund, dessen Choledochus unterbunden, oder ein Mensch, bei dem 
letzterer durch irgend einen Umstand verlegt ist, entleert bei gewöhn- 
licher gemischter, fetthaltiger Kost einen Koth, der so reich an Fetten 
ist, dass er dadurch grau oder selbst weiss und fettig glänzend aus- 
sieht, ähnlich wie Thon. An dieser mangelhaften Fottresorption ver- 
mag auch das Pankreas und sein Secret Nichts zu bessern. Und zwar 
für einmal deshalb nicht, weil in sehr vielen Fällen von Ieterus, so 
besonders bei dem allerhäufigsten durch Gastroduodenalkatarrh be- 
dingten, nicht blos der Gallengang, sondern auch der mit letzterem 
zusammen in den Darm einmündende Bauchspeichelgang mitverlegt 
ist. Doch sind wir auch hinsichtlich derjenigen Fälle, wo die Galle 

ein im Choledochus vor dem Darm gelogenes Hinderniss ab- 
der Eintritt des Pankroassaftes dagegen in keiner Weise er- 
schwert ist, neuerdings durch Kühne”? über den Grund aufgeklärt 
worden, welcher die Wirksamkeit des pankreatischen Saftes unter 
solchen Umständen wesentlich beeinträchtigt. Es ist dies nichts An- 
deres, als das Vermögen des Magensaftes, das Pafikreasferment voll- 
sländig zu verdauen; denn es ist damit klar, dass nur die Fällung 
des Pepsin durch die Galle das Pankreasferment vor der Zerstörung 
schützt und seine Wirksamkeit im Darmkanal ermöglicht. Die geringe 


denen der Choledochus ligirt worden, beweist eben ganz eclatant, 
dass bei Fehlen der Galle im Darm der pankrentische Saft für die 
Fettresorption nicht viel zu leisten vermag. Bei der grossen Wich- 
tigkeit aber, welche das Trypsin für die Verdauung der Eiweisssub- 
stanzen im Darm hat, muss auch für diese aus dem beregten Ver- 
hältniss ein schwerer Nuchthoil erwachsen; auch vom Eiweiss wird bei 

gel nicht so viel verarbeitet und resorbirt, als sonst, Con- 
rner bei Individuen, in deren Darm zu wenig oder gar 
fliesst, eine Neigung zu Obstipation; die lettigen Fices 
dem schr übelriechend, und im Darm giebt cs reichliche 
ung, so dass derartige Kranko gewöhnlich über Fla- 
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tulenz klagen: Symptome, die sich aus dem vorhin Angeführten un- 
mittelbar ergeben. Das ist Alles, was wir Näheres über die Folgen 
des Gallenmangels für die Verdauung wissen, zu Mehrerem reichen 
unsere Kenntnisse nicht aus. So lange wir insbesondere sowohl über 
das Schicksal der Galle im Darm, als auch über die weiteren Ver- 
wandlungen des durch die Galle bewirkten Biweissniederschlages nicht 
besser, als heute, unterrichtet sind, so lauge sind alle Betrachtungen 
darüber, was noch Anderweitiges aus dem Gallenmangel für die Ver- 
dauung resultire, nichts als müssige Speculationen. 

Aber die angegebenen und sichergestellten Effects des. Gallen- 
mangels sind augenscheinlich an sich schon ausreichend, um darin 
eine schwere Schädigung des Gesammtorganismus erkennen zu lassen. 
Ein Individuum, welches nicht. soviel Fett aus der Nahrung aufzu- 
nehmen vermag, «ls es zum Ersatz des fortdauernd während des Le- 
bens Verbrauchten bedarf, muss nothwondig nbmagern, wenn es ihm 
nicht gelingt, das erforderliche Fett aus Eiweiss abzuspalten. Dazu 
bedarf es aber bei völlig intactem Verdauungsapparat der Zufuhr von 
sehr bedeutenden Mengen Kiweiss in der Nahrung; wie viel mehr erst, 
wenn die Mithülfe des Pankreas bei der Eiweissvordauung zum grossen 
Theile wegfällt! Wirklich vermögen sich Hunde mit vollständigen 
Gallenfisteln nur dann in ibrem Ernährungszustande und Gewicht zu 
behaupten, wenn sie enorme Mengen von Fleisch zu sich nehmen. 
Solche Thiere pflegen dann auch regelmässig äusserst gefrässig zu 
sein, und zwar um so mehr, als der bei reiner Pleischnahrung sich 
bald einstellende Veberdruss es nöthig macht, im Futter auch grosse 
Portionen Kohlehydrate mitzugeben. 

Vereinzelte Male hat man auch bei menschlichen Gallenfisteln, 
wenigsten eine Zeit lung, einen guten und ungeschmälerten Ernäh- 
rungszustand beobachtet, obwohl die Beschaffenheit der Faeces das 
völlige Fehlen der Galle im Darm documentirte. In der weitaus über- 
wiegenden Mehrzahl der Fälle von solchem Gallenmangel ist aber von 
einer ähnlichen Compensation auch nicht einmal annähernd die Rede. 
Allerdings besteht beim Menschen der Grund des Gallenmangels im 
Darm weit seltener in einer Sstulösen Oelfnung, als in einer Unweg- 
samkeit der Gallenwege, und wenn Sie beispielsweise die häufigste 
Ursache der Unwegsamkeit, den Magenduodenalkatarrh, ins Auge fassen 
so macht schon der dadurch bedingte Appetitmangel und die Fune- 
tionsstörung des Magens eine Ausgleichung durch gesteigerte Biweiss- 
verdauung unmöglich. Aber auch ubgeschen von einer derartigen 
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Complication, lehrt. die von allen Experimentatoren gemachte Erfah- 
rung, dass Hunde die einfache Unterbindung des Choledochus ‚schlech- 
ter vertragen, als die Combination derselben mit einor Gallenblasen- 
fistel, diese Erfahrung, sage ich, weist darauf hin, dass durch den 
Verbleib der nicht entleerten Galle innerhalb des Organismus die 
Nachtheile, welche der Gallenmangel im Darm mit sich bringt, noch 
um ein Erhebliches gesteigert werden. 

Um aber die aus der Retention der secernirten Galle er- 
wachsenden Nachtheile in exacter Weise würdigen zu können, wird 
man. zunächst feststellen müssen, ob nach Behinderung des Abflusses 
die Galle überhaupt noch weiter abgesondert wird, und wenn, ob dies 
in derselben Menge und der gleichen Zusammensetzung geschieht. In 
dieser Hinsicht beweist es natürlich Nichts, dass kurze Zeit nach dem 
Verschluss des ‚Choledochus sämmtliche Gullenbehälter, die Blase so- 
wohl als auch die Gänge, prall mit Galle gefüllt gefunden werden; 
denn einen Einfluss auf die Secretion kann die Verlegung des Gallen- 
ganges doch erst dann haben, wenn die Spannung der in. den Gängen 
angesammelten Galle eine gewisse Höhe erreicht hat, Entscheidender 
ist vielmehr erst der Befund der Ketasie der Gallenwege nach 
langdauerndem Verschluss des Choledochus, einer Eotasie, die sich 
bis in die interlobulären Gänge hinein erstrecken kann und nicht selten 
0 beträchtlich ist, dass Acsto ganz niederer Ordnung bis zum Durch- 
messer eines normalen Hepaticus und darüber erweitert sind; der In- 
halt der dilatirten Gallengänge pllegt eine zwar sehr concentrirte und 
zuweilen Gallengries haltende, sonst aber ganz normal zusammenge- 
setzte Galle zu sein. Allerdings trifft man eine derartige Estasie nur 
nach sehr langer und absoluter Sperre des Gallenabllusses, und wenn 
Sie einmal Gelegenheit haben sollten, einen Menschen zu ‚obdueiren, 
der bis zu seinem Ende an einem mehrwöchentlichen. katarrhalischen 
Toterus gelitten hat, so werden Sie vergeblich nach einer Erweiterung 
der Ductus choliferi fahnden- Indessen dürfte beim einfachen katar- 
thalischen Ioterus kaum jemals der Abschluss der Galle gegen don 
Darm ein absoluter und besonders nicht ein während seiner ganzen 
Dauer continuirlicher sein, und hierzu kommt noch, dass von den be- 
treffenden Patienten wegen ihrer Appetitlosigkeit und ihrer mangel- 
hi r auch nur wenig Galle produeirt wird. Es ist dies 

ein für die uns beschäftigende Frage hochbedeutsamer Um- 
die durch den Abschluss der Galle vom Darm in der 
dingte ungenügende Eruährung auch sogleich eine Verminde- 
6, Allgemelos Pathologie IT. 3. Au. 6 
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rung der Gallenabsonderung nach sich zieht, ein Umstand, in dem 
man sogar mit Rücksicht auf die bald zu besprechenden Verhält- 
nisse eine Art von Selbsthülfe des Organismus erkennen mag. Es 
wird, so dürfen wir, auch ohne uns auf die viel discutirte Frage von 
dem Einfluss der Resorption der Galle im Darm auf ihre Secretion * 
einzulassen, nach dem Obigen behaupten, nach der Aufhebung des 
Gallenabflusses noch Galle, und zwar ganz normale Galle abgesondert, 
indess in den meisten Fällen sicher weniger, als unter normalen Ver- 
'hältnissen; um wie viel weniger, wissen wir freilich nicht, denn die 
Ansammlung der Galle in den Gallengängen bei absoluter Sperre ge- 
währt vor Allem um deshalb keinen Maasstab, weil bei Zunahme der 
Spannung in den Gängen nicht blos das Wasser, sondern die ge- 
sammte Galle resorbirt wird. 

Diese Resorption erfolgt ausschliesslich durch die Lymphgefüsse, 
in denen Floischl* nach der Choledochusligatur schon zu einer 
Zeit Gallensäuren nachweisen konnte, als dieselben im Blut noch nicht 
zu entdecken waren, während andererseits Kufferath** bei gleich- 
zeitigem Verschluss des D, thoracicus sie überhaupt nicht im Blute 
aufzufinden vermochte; und zwar ist es sehr wahrscheinlich, dass sie 
zuerst in den grossen Gallengängen beginnt; wenigstens hat Heiden- 
hain?® gezeigt, dass durch eine Indigkarminlösung, die unter einem 
gewissen Drucke von einer Choledochusfistel aus in die Gallengänge 
eindringt, rascher die Schleimhäute, Fascien, Haut etc. tingirt werden, 
als die Leber selbst. Dass indess bei längerer Dauer der Verlegung 
der Gallenwege sich auch die feineren Gallenkanäls an der Resorption 
betheiligen, davon habe ich mich kürzlich bei einem Hund mit künst- 
lichem Verschluss des Choledochus überzeugen können; obwohl nim- 
lich Conjunctiven und Hara bis zur Tödtung des Thieres intensiv 
icterisch gewesen waren, fand sich in den dilatirten grossen Gallen- 
wegen nur eine ganz farblose, dagegen an Cholaten und Cholesterin 
reiche Flüssigkeit. Durch den D. thoracious gelangt dann die resor- 
birte Galle ins Blut und damit zu allen Theilen des Körpers. Am 
bequemsten lässt sich der Verbleib der Gallenfarbstoffe verfolgen. 
Schon innerhalb der ersten 24 Stunden nimmt das Blutserum eine 
deutlich gelbe Farbe an, bald auch alle Transsudate, und damit be- 
ginnt dann eine diffuse Durchtränkung der Gewebe mit Gallen- 
farbstoff. Freilich bedarf es einer gewissen Concentration desselben, 
um auffällig bemerkbar zu werden; daher kommt es, dass die gelbe 
Färbung der Oonjunctiven und vollends der Haut nicht vor dem 
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ei ‚pflegt. Je länger nun die Verlegung der 

we; d die Gallenresorption dauert, desto intensiver wird die 
ieterische Färbung der Gewebe; die Haut nimmt einen immer 
er Ton an, der selbst bis ins Olivenfarbene und in 




























den extremsten Fällen bis ins Broncenrtige und Grünliche spielen 
kann und die Bezeichnung des Ioterus viridis oder melas voll- 
‚kommen rechtfertigt. Auch alle inneren Häute und die meisten Paren- 
ebyme und Gewebe nehmen an der Färbung Theil, freilich nicht alle 
in gleichem Grade, diejenigen insbesondere, die arm an Blut- und 
\ ‚hgefüssen sind, wie Knorpel und Cornen und die pori- 
Nerven, bleiben ungefärbt, auch die nersöse Substanz Im 
und Rückenmark behält ihre natürliche Farbe Selbstverständ- 
h werden auch etwaige entzündliche Exsudate gelb, desgleichen 
von Sorreten; doch geht der Gallenfarbstoff nicht in alle 
B. nieht in den Speichel und die Thränen, ebensowenig in 
‚oder Pankreassaft, auch der Schleim wird nicht ieterisch. 
n Flüssigkeiten ist der Gallenfarbstoff, gerade wie im Blute, 
enthalten; uber auch die Gewebe verdanken ihre icterische 
einer diffusen Imbibition mit dem Farbstoff, die 
aut wesentlich das Reto Malpighi und demnächst die Cutis 
vermuthlich hat darum auch das verschiedene Imbibitions- 
‚der resp. Gewebe einen gewissen Antheil an der ungleichen 
‚der Färbung. Bei längerer Dauer und in den stärkeren 
ME eTReEIRt man. Iodens auch in den diversen Geweben 
‚später gröbere eekige oder unregelmässig rundliche, 
‚oder grünlich-gelbe Partikel, die zweifellos unlös- 
ingen von Gallenfarbstoff, resp. Derivaten desselben dar- 
frühesten stösst man auf solche Pigmentmoleküle in 
onders in den centralen Zonen der Acini, und hier 
‚am reichlichsten sich abzuscheiden. Demnächst be- 
‚auch gewöhnlich in demjenigen Organ, dem vor- 
ernung des Gallenfärbstolfs aus dem Körper obliegt, 
ere. Diese Ausscheidung beginnt, wie dies bei einer 
renden Substanz nicht anders zu erwarten ist, schon 
d wenn auch die dunkle Färbung, welche der Harn sehr 
des Cholsdochus annimmt, z. Th: auf einer Zu- 
wöhnlichen Harnfarbstoffs beruht”, so giebt er doch in 
nach 48 Stunden unzweifelhafte Gallenfarbstoffreaction. 
von den Nieren ausgeschiedenen Gallenfarbstoffs pilegt 
o* 
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im geraden Verhältniss zu der Intensität des Icterus zu stehen; in 
leichten Fällen safrangelb bis rothbraun, hat der Harn in schweren 
eine dunkelbraune, selbst schwarzbraune Farbe, Auch beim Teterus 
neonatorum wird Gallenfarbstof! durch die Nieren ausgeschieden, in 
den schweren Fällen, d. h. denen, wo die Kinder direct am Teterus 
zu Grunde gehen, sogar in sehr reichlicher Menge. Allerdings ge- 
schieht bei diesem Ieterus Etwas, was sonst bei keiner anderen Art 
der mechanischen Gelbsucht eintritt, nämlich die krystallinische 
Abscheidung von Gallenfarbstoff innerhalb der Harnkanälchen in Ge- 
stalt der schönsten Bilirubinrhomben und -nadeln. In den tödtlichen 
Fällen kann die Menge dieser Bilirubinkrystalle so enorm werden, dass 
die gesammten Harnkanälchen der Markkegel damit förmlich voll- 
gestopft sind, und dadurch ein completer „Bilirubininfarot* ent- 
steht, der die grössten Harnsiureinfurste an Mächtigkeit noch über- 
trifft, in seinem makroskopischen Aussehen von diesen sich übrigens 
nur durch die intensiver goldrothe Farbe unterscheidet; auch im 
Nierenbecken habe ich wiederholt enorme Mengen von grossen Bilirubin- 
krystallen gesehen, während in den Harnkanälchen der Rinde sich 
ausser diffus goldgelb gefärbten eylindrischen Massen nur ausserordent- 
lich kleine Bilirubinkrystalle, freilich auch in grosser Zahl, vorfanden. 
Wenn ein derartiger Befund in den Nieren getroffen wird, vermisst 
man niemals auch Bilirubinkrystalle innerhalb der Blutgefüsse, und 
die Speckhautabscheidungen pflegen sogar 30 reich daran zu sein, dass 
sie dadurch eine gesättigte Orangefarbe annehmen. Doch unterliegt 
es wohl ebensowenig einem Zweifel, dass dies erst postmortale 
Krystallbildungen darstellen, als die vitale Natur der krystallinischen 
Ausscheidungen innerhalb der Harnkanälchen in Frage kommen kann; 
worauf es aber beruht, dass der Gallenfarbstoff der Neugeborenen 
eine so ausgesprochene Tondenz zu krystallinischer Abscheidung be- 
sitzt, welche im späteren Alter nicht mehr beobachtet wird, darüber 
vermag ich Ihnen keinerlei Auskunft zu geben, Im Uebrigen pflegt 
die Gallenfarbstoffausscheidung durch den Harn so lange anzudauern, 
wie die Gelbsucht, d. h. noch einige Zeit, nachdem das Hinderniss 
für die Gallenentleerung in den Darm bereits beseitigt ist. Gegen- 
über dieser Ausscheidung mittelst des Harns ist jedenfalls die Menge 
der auf anderem Wege entfernten Gallenfarbstoffe sehr unerheblich; 
höchstens, dass noch die Schweissdrüsen dafür in Betracht kommen. 

Grösseres Interesse, als der Galleufarbstoff, hat seit jeher das 
Schicksal der gallensauren Salze erregt. Ins Blut gelangen die- 


— 


Leber. 8 


‚selben beim mechanischen oder Resorptionsieterus genau 30 gut, wie 
die Farbstoffe; dafür haben wir, abgesehen von allem theoretischen 
Raisonnement, ein sehr scharfes Kriterium in der Herabsetzung 
der Palsfrequenz, von der das Experiment gelehrt, dass sie der 
Einwirkung der Cholate, in specie des cholsauren Natron, sei es, wie 
Röhrig®® will, direct auf die Gunglien des Herzens, sei es, wofür 
Löwitt? plaidirt, auf das Vaguscentrum, zugeschrieben werden mus, 
Sofern nicht irgend welche fieberhafte Complientionen hinzutreten, fehlt 
die Pulsverlangsmung beim Resorptionsiecterus nie, und erreicht zu- 
weilen ganz ungewöhnliche Grade Nicht minder wird die Aufnahme 
der Gallensäuren bewiesen durch den Uebergang derselben in den 
Harı, der seit den ersten einschlägigen Nachweisen Hoppe's* und 
Kühne’s*! von zahlreichen Autoren immer wieder constatirt worden 
ist. Aber so unbestreitbar die Thatsache auch ist, dass bei jedem 
mechanischen Ieterus Gallensäuren im Harn nachgewiesen werden 
können, so ist os doch nicht weniger sicher, dass die Quantität der- 
sellien immer nur eine sehr geringe ist. Was wird, bei so bewandten 
Umständen, aus den übrigen resorbirten Cholaten? Denn dass wirk- 
lieh, wie Leyden“* hat wahrscheinlich machen wollen, die im Harn 
Gallensäuren die Gesammimenge der resorbirten aus- 
machen sollten, dürfte gegenüber der Pulsverlangsamung sich nicht 
aufrecht erhalten lassen, da dann der Gehalt des Blutes an Cholaten 
niemals gross genug sein würde, um solchen Effect zu erzielen. Ir- 
gend eine andere Localität als Nieren, wo und von der sie aus- 
würden, kennen wir weiterhin auch nicht. In den Darm 
kommt jedenfalls nichts von ihnen, wie die Beschaffenheit des Darm- 
inhaltes und. ‚der Darmentleerungen beweist; in keinem der übrigen 
', ausser dem Harn, hat man sie bislang aufgefunden, 
uad’es bleibt sonach höchstens noch die Annahme übrig, dass ein 
Theil der resorbirten Gallensäuren wieder von den Leberzellen in die 
j n abgeschieden werde. Indess bedarf es, glaube ich, 
immerhin befremdlichen Hypothese nicht, sondern viel näher 
"Erachtens der Schluss, dass die Gallensäaren vom Blute 
in die Transsudate und Parenchymsäfte sich verbreiten 
sie daselbst, soweit sie nicht mit dem Harn ausgeschieden 
Zersetzung und Zerstörung anheimfallen. Nur mit dieser 
‚wohl auch hinsichtlich des Schicksals der Gallensäuren 
u Verhältnissen die plausibelste ist, steht es in 

















86 Pathologis der Verdauung. 


gutem Einklang, dass der Resorptionsicterus in der Regel viele Wochen 
und Monate bestehen kann, ohne die Constitution des Kranken ernst- 
haft zu gefährden. Denn wir wissen, dass die Cholate eine durchaus 
nicht gleichgiltigo Substanz sind, eine Substanz, der in ausgezeichneten 
Mnasse die Fähigkeit beiwohnt, die Blutkörperchen aufzulösen, 
und wenn es jemals beim Icterus zu grösserer Anhänfung von Gallen- 
säuren im Blute käme, so würde dies ein für letzteres geradezu ver- 
hängnissvolles Ereignis sein. Dass übrigens etliche Blutkörperchen 
von den im Teterus resorbirten Gallensäuren wirklich gelöst werden, 
will ich durchaus nicht in Abrede stellen; sehr viele können #s indess 
nicht wohl sein, weil sonst der Uebertritt des freien Hämoglobin in 
die Transsudate und den Harn es verrathen würde. Wird hierdurch 
bewiesen, dass beim gewöhnlichen Teterus eine stärkere Ansammlung 
von Cholaten im Blute ‚nicht statt hat, so spricht der Umstand, dass 
in der übergrossen Mehrzahl der Fälle die anderweiten Symptome 
kaum über eine gewisse Verstimmung und Mattigkeit, bitteren Ge- 
schmack und Hautjucken hinauszugehen pflegen, unverkennbar dafür, 
dass auch in den Parenchymsüften dem Uebertritt der Cholate bald 
ihre Zerstörung folgt. 

Nohmen Sie indess dieso durch die Resorption der Gallenbestand- 
theile hevorgerufenen Symptome zu den durch den Gallenmangel im 
Darm bedingten schweren Störungen der Verdauung hinzu, so werden 
Sie mir trotzdem gewiss beistimmen, wenn ich jeden Resorptionsioterus 
von einiger Dauer als ein recht erhebliches Leiden bezeichne. Nichts- 
destoweniger wird‘ derselbe ganz gewöhnlich Monate, selbst Jahre hin- 
durch leidlich ertragen; in der sehr ausgesprochenen Mehrzahl aller 
ioterischen Leichen ist es nicht der Toterus selbst, sondern irgend eine 
Complication, welche den Tod herbeigeführt hat, resp. die Natur des 
den Ieterus bedingenden Leidens, so z. B. beim Onreinom des Gallen- 
ganges oder des Duodenum, und keineswegs ungewöhnlich ist die Er- 
fahrung, dass Leute, die viele Monate hindurch intensiv icterisch ge- 
wesen sind, sich vollständig erholen und auf ihren früheren Zustand 
wieder zurückkommen, wonn der Stein, welcher den Gallengaug ver- 
sperrt hat, glücklich in den Darm hineingeschlüpft ist. Indess dürfen 
Sie nicht immer auf einen relativ so günstigen Verlauf der mechani- 
schen Gelbsusht rechnen. Vielmehr ereignet 63 sich zuweilen, dass 
ein loterus, der längere Zeit ganz in der typischen Weise verlaufen 
ist, mit Einom Male viel bedrohlichere Symptome darbietet, und nun 
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das Krankheitsbild zeigt, welches im Gegensatze zu- dor gewöhnlichen 
Gelbsucht seit Alters als Ioterus gravis ‘bezeichnet wird. Wenn 
bei einem Jeterischen ohne eine eigentlich fieberhafte Complication 
der bis dahin langsame Puls bedeutend an Frequenz zunimmt und 
dabei an Spannung verliert und leicht unterdrückbar wird, so ist das 
schon ein ungünstiges Zeichen; öfters kündigen auch Petechien, Nasen- 
blaten und blutige Darmentleerungen das Herannahen- gefährlicher 
Erscheinungen an. Die weitaus charakteristischsten Symptome sind 
‚aber im Tclerus gravis die Störungen Seitens des Oentralnerven- 
systems. Die Kranken werden schläfrig und apathisch, bald steigert 
sich dieser Zustand bis zur Somnolenz und zum ausgesprochenen 
Coma. In der Regel geht letzterem noch ein Stadium der Aufregung 
mit lebhaften und lauten Delirien vorher; und selbst wenn die Kran- 
‚ken, bereits somnolent daliegen, wird das Coma öfters unterbrochen 
are ‚von Delirien, für die ein tobonder, oft geradezu ma- 
siakalischer Oharakter fast pathognomonisch ist, Seltener als 
solehe Tobsuchtsanfälle sind Conyulsionen, die indess von den 
leichtesten Graden eines weit verbreiteten Zitterns bis zu completen 
beobachtet worden sind. Schliesslich sind die 
‚aus ihrem tiefen Coma nicht mehr zu erwecken, und wohl 
ausnahmslos endet dann der Tod die Scene, Auch der Leichenbefand 
‚diesen Fällen ein äusserst charakteristischer zu sein. Drei 
ı Veränderungen treten, meistens in gleich auffälliger Weise, 
‚ die intensiv icterische Färbung der Gewebe, bei gleich- 
ı Fehlen der Gaulle im Darm; 2. kleinere und grössere Blu- 
möglichen Theilen, dem Unterhautfett und den 
im Epi- und Endocardium, in den Lungen, dem Magen- 
nein, ‚den Hirnhäuten, den Nierenbecken etc. und 
1 e Verfettung mindestens des Herzens, der Nieren 
zuweilen auch, wiewohl schwächer, der Körpermus- 
der Leber beschränkt sich freilich der Befund nicht immer 
ion von Icterus und Verfettung. Zuweilen nämlich 
ren, in denen längere Zeit hindurch der Gallenabfluss 
war, eine mehr oder weniger ausgebreitote Zunahme 
len Bindegewebes: ein Befund, der für Oharco 
n ist, eine besondere Form der Cirrhose biliaire 
zu der gewöhnlichen Cirrhose aufzustellen. Aller- 
die Auffassung nicht für zutroflend, dass diese inter- 
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stitielle Hepatitis durch entzändungserregende. reizende Eigenschaften 
der gestauten Galle oder gar durch eine ron dem Cholelo:has aus gegen 
die Leber fortgeleitete Entzündung der Gallenkanäle hervorgerufen werde. 
Vielmehr scheint mir der Zusammenhang ein anderer zu sein. Schon 
die langsame und allmälig zunehmende Ectasie der Gallengänge, wenn 
sie in Folge der Verlegung des Choledochus eine einigermassen erheb- 
liche geworden. führt nothwendig za einer Atrophie und selbst Schwund 
der Leberzellen in den peripheren Zonen der Acini. und wie überall, 
wo Parenchsm schwindet, kommt es dann auch in der Leber zu inter- 
stitieller Bindegewebszunahme: des Weiteren hat Beloussowt gezeigt, 
dass besonders bei rascher Gallenanstauung es zu vielfachen. kleinen 
Berstungen im Bereich der kleiner. Gallenkanäle kommt, die ihrerseits 
umszhriebene nekrotische Herde im Lebergewebe bewirken. auch sie mit 
consecutiver entzündlicher Bindegewebswucherung in ihrer unmittelbaren 
Umgebung. Die Intensität dieser letztgenannten Veränderungen, des 
Leberzellenuntergangs und der secundären Cirrhose, kann dabei ausser- 
ordentlich ungleich. das eine Mal sehr erheblich, das andere Mal 
kaum angedeutet sein. 

Eben diese Ungleichheit gestattet es meines Erachtens nicht, die 
Symptome des Icterus gravis in Abhängigkeit von dem Schwund der 
Leberzellen zu bringen. Doch haben diejenigen. welche in jenen 
Symptomen den Ausdrack einer „Acholie- sehen wollten, auch nicht 
an diese Art des Leberzellenschwundes gedacht, sondern viel aus- 
gedehnteren Untergang von secernirendem Leberparenchym im Sinne 
gehabt. Nun wäre es theoretisch allenfalls denkbar. dass durch die 
ectatischen Gallengänge die interlobulären Venen der Art comprimirt 
werden, dass damit der Capillarkreislauf innerhalb der Acini und 
Folge dessen auch die Ernährung der Leberzellen auf ein ganz un- 
zureichendes Maass herabgedrückt würde; auch hat man im Verfolg 
dieser Vorstellung die Magen- und Darmblutungen wohl als Stauungs- 
hämorrhagien deuten wollen. Indess kann die Erörterung dieser Mög- 
lichkeit einfach deshalb abgelehnt werden, weil in der entschiedenen 
Mehrzahl der Fälle von Icteras gravis die Leberzellen durchaus 
wohlerhalten sind. Das Einzige, was man an ihnen findet, ist die 
Pigmentirang und Verfettung, und zu der Annahme, dass die 
pigment- und fetthaltigen Leberzellen nicht mehr functioniren, insbe- 
sondere keine Galle mehr bilden sollten, dazu liegt, soviel ich sehe, 
keinerlei Grund vor. Ebensowenig dürfte aber die Leyden’sche Er- 
klärung ‘5 genügen, welche die schweren Symptome des Icterus auf 
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seines Lebens das fehlende Fett-aus Eiweiss abspalten; dazu aber 
sind enorme Massen von Eiweiss nöthig, bei lange dauernder Gallen- 
‚sperre selbst mehr, als der Digestionstract, zumal bei gleichzeitiger 
Lahmlegung des Pankreas, verdauen kann, und die nothwendige Folge 
ist, dass das eigene Körpereiweiss in Angriff genommen und zerspalten 
wird, Daneben geht nun die wenn auch quantitativ mässige, so doch 
continuirlich fortdauernde Auflösung etlicher Blutkörperchen, die hier 
um so bedeutsamer wird, je schwerer wegen der fehlerhaften Ernäh- 
rung der Wiederersatz ist, und nicht minder die während der ganzen 
‚Dauer des Isterus anhaltende Schädigung des Herzens und seiner Gan- 
glien, die Anfangs nur in der Verlangsamung der Schlagfolge, nach 
einiger Zeit gewöhnlich auch in einer Erniedrigung des arteriellen Druckes 
sich Aussert. Wenn es in irgend einer Krankheit zu einer Verschlech- 
terung der Blutmischung und ungenügender Ernährung des Körpers 
und seiner einzelnen Organe kommen muss; so ist es beim länger an- 
‚haltenden mechanischen Ioterus, Hieraus begreifen sich, wie ich glaube, 
auch die schweren Corebralstörungen, ohne dass man noch dafür 
specifische Giftwirkungen der Gallensäuren heranzuziehen brauchte — 
die freilich nicht ausgeschlossen sind”, Denn die cerebralen Sym- 
ptome der sog. Oholämischen unterscheiden sich, wie Traube ** schon 
vor vielen Jahren hervorgehoben hat, nicht wesentlich von den Gei- 
stesstörungen, welche man öfters gegen das Ende oder nach der Krise 
rasch verlaufener acuter Krankheiten beobachtet, sie haben den Cha- 
racter der sog. Inanitionsdelirien, resp. anämischer Krämpfe. Hier- 
nach sind die Grundbedingungen für die Entwicklung eines Icterus 
gravis eigentlich bei jeder länger dauernden mechanischen Gelbsucht 
gegeben; indess bedarf es doch des Zusammentreflens besonderer Um- 
stände, um denselben wirklich entstehen zu machen. Vor Allem kann 
er überhaupt nicht auftreten, so lange die Verdauung den Fettverlust 
zu compensiren vermag; weiter aber wird sein Zustandekommen we- 
sentlich dadurch begünstigt, dass der Nachlass der compensirenden 
Verdauungsleistung einigermassen acut eintritt. Ohne solche Acuität 
giebt 05 auch keine rasche Verschlechterung der Blutmischung mit 
den geschilderten Folgen; vielmehr verfällt dann der Körper allmälig 
einem langsam sich hinschloppenden Marasmus, dem schliesslich der 
aufs Höchste abgemagerte und reducirte Kranke orliegt. 

Ist aber diese soeben entwickelte Auffassung richtig, welche in 
dem Jeterus gravis nicht ein specifisches Krankheitsbild, sondern den 
Ausdruck einer mit hochgradiger Gelbsucht combinirten, 


TR 


vorzugsweise durch abnorm reichlichen Zerfall von Körper- 
eiweiss herbeigeführten Verschlechterung dor Blutmischung 
und Inanition sieht, nun, so muss der gesammte, mehrgeschilderte 
Symptomencomplex, mit Ausnahme der icterischen Färbung, auch 
unter anderen Umständen vorkommen, sobald durch irgend welche 
Momente ein abnorım gesteigerter Eiweisszerfall im Körper eingeleitet 
wird. Hier aber erinnere ich Sie an die acute Phosphorvergif- 
tung, bei der der Harn für die hochgradige Steigerung des Riweiss- 
zerfalls das sprechendste Zeugniss ablegt (Bd. 1. p. 649 f.); Sie haben 
genau dieselben Verfottungen, dieselben Blutungen, denselben leicht 
ünterdrückbaren Puls, dieselbe Prostration und Somnolenz; und wenn 
in der Regel die maniakalischen Delirien fehlen, so wäre wohl zu 
erwägen, ob nicht der Phosphor noch eine besonders deprimirende 
Wirkung auf die Funotionen des Hirns ausübt. Jedenfalls fehlt auch 
dies typische Bild der sog, cholämischen Anfälle nicht bei einer 
anderen Krankheit, die, wie ich meine, zu wesentlichem Nachtheil 
unseres Verständnisses, vielfach mit dem leterus gravis confundirt 
worden ist, nämlich der acuten Leberatrophie. Hier stimmt 
Alles, die Blutungen, die Verfettungen, der Puls, die Oerebral- 
Störungen, genau mit dem Ieterus gravis, Alles — mit Ausnahme 
der totalen Gallensperre. Darum kann die Gelbsucht in dieser 
Krankheit vollständig fehlen, oder wenn sie vorhanden ist, so handelt 
sich doch immer nur um einen ganz leichten Grad, nach Art 
eines einfachen katarrhalischen Toterus; auch pflegt der Darminhalt 
dabei niemals ganz ungofürbt zu sein. Weil dem aber so ist, so 
darf nicht auf etwaigen Gallenmangel im Darm die hochgradige 
ren zurückgeführt worden, über die auch in 

it der Harn die deutlichste Auskunft giebt (ef. |. c.) 
eben eine völlig andere, 2. Z. allerdings noch gänzlich unbe- 
sein, wolche in dieser Krankheit dieselben tiegehenden 
im Gesammtstoffwechsel bewirkt, die beim leteras gra- 
n rnde Mangel der Galle im Darm herbeiführt. Ob 
unbekannte Agens wirklich zuorst auf die Leber yeinen 
'n Einfluss ausübt und erst von hier aus geoundär die 
‚ Eiweisszerfalls auslöst, oder ob die Degeneration der 
uch nur eine Thoilerscheinung oder eine Folge der schweren 
hselstörung ist, das lässt sich, wie ich jüngst schon (p. 66) 
is unseren gegenwärtigen Kenntnissen meines Erachtens 
u; obschon der Umstand, dass auch bei etwas lang- 
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samer verlaufender Phosphorvergiftong es zu Atrophien# in der 
Leber kommt, einigermassen für die zweite Alternative in die Wag- 
sohale fallen dürfte, 





Trotz der mancherlei, Ihnen nicht verschwiegenen Lücken ist die 
Lehre vom Icterus uns ein wohlvertraates Kapitel, sobald wir das- 
selbe vergleichen mit der zweiten Seite der Leberthätigkeit, mit der 
die Pathologie sich zu beschäftigen hat, nämlich der Glykogenie. 
Nicht als ob wir hier ein wenig bearbeitetes Gebiet beträten! Im 
Gegentheil, kaum ein anderer Gegenstand der physiologischen Chemie 
dürfte in den zwei Decennien, die seit der Entdeckung des Lebergly- 
kogens durch Bernard und Hensen vergangen sind, eine solche 
Menge von Forschern angezogen haben, und zwar, weil nirgend sonst 
Physiologie und Pathologie gleich innig sich berühren, nicht minder 
unter den Pathologen, als den Physiologen. Auch verfügen wir über 
nicht wenige wohlbegründete, sichere Thatsachen auf diesem Gebiete. 
Wir wissen, dass das Glykogen im Innern von ungleich über die Acini - 
vertheilten Teberzellen in Substanz abgelagert ist und daselbst schon 
für die mikroskopische Betrachtung mittelst Lugol’scher Lösung 
kenntlich gemacht werden kann“. Des Weiteren sind wir über die 
Bedingungen, von denen der Glykogenansatz in der Leber abhängt, 
ziemlich gut unterrichtet. Den grössten Einfluss darauf hat, wie seit 
Bernard von allen Autoren immer wieder bestätigt worden ist, un- 
streitig die Ernährung, der Art, dass bei protrahirtem Hungerzu- 
stande das Glykogen aus der Leber der Kaninchen, Hunde, Meor- 
schweinchen, Hühner, Tauben etc. vollkommen verschwindet, dagegen 
am stärksten dann sich anhäuft, wenn die Thiere eine reichliche, aus 
Eiweisssubstanzen und Kohlehydraten gemischte Kost erhalten. Ueber 
den feineren Zusammenhang, wenn Sie wollen, die Theorie dieser Gly- 
kogenproduction ist gerade in neuester Zeit eine sehr lebhafte Dis- 
eussion geführt worden. Aehnlich wie früher bei den Erörterungen 
über die Fettbildung, so ist auch hier aus dem Umstand, dass bei 
hungernden Thieren nach Einführung von Zueker in den Darm und 
besonders direet in eine Pfortaderwurzel bald wieder Glycogen in der 
Leber erscheint, geschlossen worden, dsss letzteres aus dem Zucker 
durch Anhydridbildung entsteht. Indessen, wenn auch die angeführte 
Thatsache nicht bestritten werden soll, so hat doch Forster go- 
zeigt, dass die Menge des unter diesen Umständen angesetzten Gly- 
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kogens auch nicht annähernd dem eingeführten Zuckerquantum gleich- 
kommt, vielmehr nur einen sehr geringen Bruchtheil desselben aus- 
macht. Nimmt man hierzu, dass nach den Ermittelungen von 
Wolffberg®® der Glykogengehalt der Leber proportionell wächst, 
wenn neben gleichen Mengen Zucker steigende Quantitäten von ge- 
trocknetem und pulverisirtem Fleisch gegeben werden, dass ferner noch 
neuerdings Naunyn®, Wolffberg, v. Mering?= u. A. Anhäufung 
von Glykogen in der Leber nach einer, von Kohlehydraten vollkommen 
freion Eiweissnahrung constatiren konnten, und endlich, dass die Leber 
winterschlafender Thiere, trotzdem dieselben Monate lang keine Spur 
von Kohlehydraten geniessen, beträchtliche Quantitäten von Glykogen 
enthält”, so kann meines Erachtens die Frage füglich nicht s0 ge- 
stellt werden, ob Kohlehydrate oder Eiweisskörper Glykogenbildner 
sind, sondern höchstens kann noch darüber discutirt werden, ob es 
überhaupt neben dem Riweiss noch Glykogenbildner giebt. 
Doch scheint mir, als ob bei dieser ganzen Fragestellung die Gly- 
kögenproduetion und die Glykogenanhäufung nicht scharf genug 
auseinandergehalten worden. Denn, wie Wolffberg vollkommen zu- 
treffend hervorgehoben, die Menge des in der Leber vorgefundenen 
Glykogen gestattet ja nicht den geringsten Rückschluss auf die Grösse 
der Production. Vielmehr verhält es sich damit genau wie mit dem 
Fett und den übrigen zersetzlichen Bestandtheilen des Körpers: es 
‚kommt Alles auf die Grösse der gleichzeitigen Zerstörung an, 
In einer Leber kann recht viel Glykogen producirt und trotzdem, bei 
sorrespondirender Zerstörung, schr wenig davon vorgefunden worden ; 
und wenn die Zerstörung darniederliegt, so kann trotz geringfügiger 
Production doch ein ganz anschnliches Quantum Glykogen sich in 
‚der Leber aufspeichern. Glykogen in sich abzuspulten, zu produciren, 
ist augenscheinlich eine continuirliche Function der Leberzellen, die 
' wie alle Functionen in ihrer Intensität schwanken kann, und 
e am lebhaftesten bei gutem und reichlichem Ernährungsstand 
pers vor sich geht; aber sie erlischt, wie die winterschlafen- 

» beweisen, auch nicht während des Hungerns, nur dass im 
Zustande der Production auch die Verbrennung entspricht, wäh- 
bei den winterschlafenden Thiereu, vermulhlich wegen Ausfalls 
iskelbewegung ®*, das Glykogen unzersetzt sich aufspeichert. So 
die Rohlehydrate nicht Glykogenbildner, sondern Glykogen- 
lykogenbildner wenigstens nur insofern, als ihre Riofuhr 

x steigert, hauptsächlich aber Glykogenerhalter, weil 
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der s0 leicht zersetzbare Zucker das Glykogen vor weiterer Zerstörung 
schätzt. Von wie grosser Bedeutung aber für die Ansammlung des 
Glykogens in der Leber der geringe Sauerstoffgehalt ihres Capillar- 
blates ist, darauf habe ich Sie schon wiederholt aufmerksam gemacht: 

Die Fähigkeit, Glykogen zu bilden, ist selbsiverständlich an die 
Integrität und die physiologische Beschaffenheit der Leberzellen ge- 
bunden. Dass Lebern, in denen grosse Theile des Pareuchyms durch 
Geschwülste oder Bechinokokken verdrängt, durch Vereiterung, Amy- 
loidenentartung oder atrophirende Processe verüdet oder zu Grunde ge- 
gangen sind, dass, sage ich, in solchen Lebern weniger Glykogen, als 
normal produciri wird, bedarf deshalb keiner besonderen Erwähnung. 
Dasselbe gilt aber auch von hochgradigen Fettlebern, in denen das 
Fett auf Kosten des Eiweisses der Leberzellen entstanden ist; so vonsta- 
tirte Saikowsky’® in den Lebern, welche in Folge von Phosphor- 
oder Arsenikvergiftung verfettet waren, die völlige Abwosenheit von 
Glykogen. Bei derartigen Prüfungen ist allerdings immer im Auge 
zu behalten, dass der Glykogengehalt der Leber so ungemein von der 
Ernährung des Thieres beeinflusst wird, Darum hat schon Bernard 
immer nachdrücklichst betont, dass man bei irgendwie kranken Thie- 
ren anf erheblichen Glykogenreichthum in der Leber nicht rechnen 
dürfe, und wenn Manassein® gezeigt hat, dass bei fiebernden 
Thieren das Glykogen eine starke Verminderung erleidet und selbst 
ganz aus der Leber schwinden kann, so dürfte sich schwer entschei- 
den lassen, wie viel davon auf die ungenügende Ernährung der kran- 
ken Thiere zu beziehen ist. Auch für den Glykogenschwund. den 
mehrere Beobachter®’ nach Ligatur des D. choledochus consta- 
tirt haben, könnte man sich versucht fühlen, einen derartigen Zusam- 
menhang anzunehmen; indess erfolgt nach diesern Eingriff die Abnahme 
des Glykogengehalts in der Leber zu rasch, als’ dass ein specifischer 
Einfluss desselben auf die elykogenbildende oder vielleicht glykogen- 
zerstörende Thätigkeit der Leberzellen ausgeschlossen werden könnte. 

Die eigentliche Schwierigkeit aber beginnt erst, sobald wir uns 
‚darüber Rechenschaft zu geben versuchen, was die Schwankungen in 
der Glykogenproduction und im Glykogengehalt der Leber für. den 
Organismus zu bedeuten haben. Durch eine grosse Reihe der exac- 
testen Untersuchungen ist es heute festgestellt, dass Zucker ein 
regelmässiger und eonstanter Bestandtheil des Blutserums 
ist, der selbst nach längerem Hungern und in erschöpfenden Krank- 
heiten in kaum verminderter Menge vorhanden ist und niemals wäh- 
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rend des Lebens vollkommen aus dem Blute verschwindet. Aber da- 
mit ist noch in keiner Weise gesagt, dass das Leberglykogen etwas 
mil diesem Zuckergehalt des Blutes zu thun hat. Der Umstand, dass 
in einer aus dem Thierkörper herausgenommenen Leber jedesmal eine 
Zuckerbildung auf Kosten des Glykogen erfolgt, hat von Anfang un 
den Gedanken sehr nahe gelegt, dass auch intra vitam dus Glykogen 
fortwährend mit Hülfe eines in der Leber vorhandenen Fermentes in 
Zucker verwandelt werde, Der gegen diese Annahme geltend ge- 
machte Einwand, dass bei einer äusserst raschen Verarbeitung der 
Leber höchstens Spuren von Zucker in derselben sich nachweisen las- 
sen, hat, wie auf der Hand liegt, eine ernsthafte Bedeutung um des- 
wegen nicht, weil ja der neuentstandene Zucker immer sogleich mit 
dem Blute fortgeführt werden kann. Aber wenn auch die Möglich- 
‚keit dieser Umwandlung des Leberglykogens in Zucker nicht bestrit- 
ten werden soll, so haben doch die seiner Zeit von Bernard dafür 
t Beweise gar sehr an Stichhaltigkeit verloren. Bernard 
basirte seine Auffassung bekanntlich darauf, dass das Arterienblut 
reicher an Zucker sein sollte, als das der Extremitätenvenen, so dass 
zwischen der Peripherie und dem Herzen ein Heerd der Zuckerbil- 
liegen müsste, und ganz besonders auf die vergleichenden Ana- 
‚des Pfortader- und des Lebervenenblutes; ersteres fand er aus- 
serhaltı der Verdauung frei von Zucker, während er im Blute der 
‚Lebervenen diesen immer nachweisen konnte. Alle diese Befunde sind 
ron den neueren Autoren, welche mit vorfoinerten Methoden arbeite- 
‚ten, nicht bestätigt worden; Abeles®, v. Mering® u. A. fanden 

12 im Gegentheil den Zuckergehalt des Blutes zwar in gewissen 
ı schwankend, indess keinerlei nennenswerthe und durchaus 
ınte Unterschiede im Zuckergehalt der verschiedenen Gefäss- 
insbesondore vermissten sie nicht blos den Zucker im Pfort- 
nicht, sondern fanden beim nüchternen Thier genau dieselbe 
darin, wie in dem der Carotis; ja noch mehr, während der 
und Zuckerverdauung constatirte v. Mering sogar einen 
»h höheren Zuckergehalt im Pfortaderblut, als in dem 
0. Selbst die Angabe von Bock und Hoffmann ®, 
Ausschaltung der Leber aus dem Kreislauf das Blut in 

‚zuckerfrei werde — ein Resultat, das mit Rücksicht auf 
‚e des Eingriffes nicht einmal unbeschränkte Beweiskraft be- 
‚könnte —, ist überdies von Abeles®* nicht bestätigt 
vollends auch nach längerem Hungern der Zucker- 
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gehalt des Blutes sich kaum verringert, während doch das Glykögen 
unter diesen Umständen bis auf Spuren aus der Leber vorschwindet, 
so scheint mir aus alledem die Richtigkeit des schon von Abeles 
‚Schlusses hervorzugehen, dass die Blutanalysen bis 
jetzt keinerlei Recht dazu geben, in der Leber und ihrem 
Glykogengehalt eine Quelle des physiologischen Blutzuckers 
zu erkennen. Leider sind wir aber auch nicht in der Lage, an die 
Stelle der Bernard’schen Anschauung über das Schicksal des Teber- 
glykogens eine undere, besser begründete zu setzen. Dass das von 
der Leber produsirte und in ihr aufgespeicherte Glykogen nach 
kürzerem oder längerem Aufenthalte aus ihr wieder verschwindet und 
schliesslich zu Kohlensäure und Wasser verbrannt wird, das unter- 
liegt natürlich keinem Zweifel. Auch wissen wir durch Külz, dass 
sowohl anstrengende und anhaltende Muskelarbeit®, als auch starke 
‚Abkühlung des Thieres®‘ die Zerstörung des Leberglykogens in hohem 
Grade beschleunigt. Aber der feinere Modus dieser Zerstörung ist 
noch völlig verborgen; wir kennen die Zwischen- und Vorstufen der 
Verbreunung nicht, und wenn auch selbstverständlich nicht daran zu 
denken ist, dass das Glykogen in Substanz aus der Leber nach an- 
deren Regionen, 2. B. den Muskeln, transportirt werde, so kennen wir 
doch nicht einmal die Orte, an denen die successive Zerlegung des 
Glykogens geschieht, 

Sollen wir uns aber wirklich mit diesem völlig negativen Ergeb- 
niss für jetzt zufrieden geben? sollen wir uns nicht vielmehr der mehr- 
mals betonten Unzulänglichkeit aller auf vergleichende Blutanalysen 
basirten Schlüsse erinnern? In der That giebt es gewisse Thatsachen, 
welche trotz all jener Resultate in einer ganz unverkennbaren Weise 
für die innigen Beziehungen zwischen dem Leberglykogen und dem 
Blutzucker sprechen. Tch habe hier denjenigen Vorgang im Sinne, 
in dem sich das Hauptinteresse concentrirt, welches die Pathologie 
2. Z. an der ganzen Glykogenfrage bat, nämlich den künstlieben 
Diabetus mellitus, Von Diabetes mellitus spricht man bekannt- 
lich dann, wenn der Harn gewisse, durch Rechtsdrehung der Polari- 
sationsebene, durch die Trommer'sche Probe und Gährung nachweis- 
bare Mengen von Traubenzucker enthält. Auch der normale Harn 
führt freilich, wie zuerst Brücke bewiesen und seitdem zwar vielfach 
bestritten, aber immer wieder von anderer Seite bestätigt worden ist @, 
constant Zucker, aber die Quantität des letzteren ist viel zu gering, 
als dass man ohne ein besonders vorbereitendes und complicirtes Ver- 
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fahren jemals die angegebenen Reactionen erhalten könnte. Es ent- 
‚spricht diese Zuckerarmuth des normalen Harns dem geringfügigen 
Zuckergehalt des normalen Blutes, und erst wenn das Blut zucker- 
reicher wird, tritt auch eine grössere Quantität davon in den Harn 
über. Der normale Zuckergehalt des Blutes pflegt 1%, in der Regel 
wicht zu erreichen und selten zu übertroffen, obschon er bei' den ver- 
schiedenen Species und auch den el Individuen derselben 
ies ein Wenig variirt; so fand Pavy*® für das Hundeblut die 
0,787, für Schafblut 0,521, für Ochsenblut 0,548 %9, 
Abeles#* bei Hunden im Durchschnitt 0,5 %,, Bock und Hoff- 
mann®“ bei Kaninchen 0,7—1,1 %,,; bei Katzen ermittelten Böhm 
und Hoffmann®* den etwas höheren Mittelwerth von 1,8 %995 v. Me- 
ring®? bestimmte den Zuckergehalt des Blutserum von Hunden zwi- 
schen 1,1 und 2,3%, und fund im Aderlassserum von zwei an Pneu- 
monie erkrankten Personen 1,2 und 1,3 %,, Zucker. Dem entsprechend 
variet auch die Höhe, bis zu welcher der Zuckergehalt des Blutes 
ansteigen muss, um in Isicht nachweisbarer Menge im Harn ausge- 
\  sehieden zu werden, innerhalb gewisser Grenzwerthe; bei Hunden 
liegt z. B, die Grenze nach Bernard’s Brmittelungen bei 2,5—8 %ı, 
‚bei Kaninchen etwas höher, Diubetes bedeutet demnach nichts Anderes 
als eine abnormoe Zunahme des Blutzuokers, und wer den Dia- 
etes erklären will, hat keine andere Aufgabe, als die Ursachen des 
Zuckerreichthums im Blute aufzudecken. 
Nun kennen wir — ganz abgesehen von der directen Einspritzung 
übenzuekerlösung ins Gefässsystem — eine sehr grosse An- 
Verfahren, mittelst deren Kaninchen, Hunde, Katzen, Frösche 
‚kurzer Zeit diabetisch gemacht werden könzen; Wenn man 
 Kohlenoxyd oder Amylnitrit athmen lisst oder sie mit 
"Morphium oder Chorulhydrat narkotisirt, auch nach Vergiftung 
nin, Sublimat oder Terpentin und zahllosen anderen Sub- 
Immer muss man darauf gefasst sein, eine mehr oder we- 
prochene Molliturie eintreten zu sehen. Schon nach In- 
Mengen dünner Kochsalzlösung ins Gefässsystem werden 
auch Hunde diabetisch®. Andererseits tritt nach zahl- 
die das Nervensystem treffen, Zuckerharnen auf, 
ers, die freilich an sich schon ein verhältnissmässig 
‚Blut haben, werden nach jedem möglichen Insult gele- 
tisch; s0 genügt dazu schon das einfache Aufbinden und 
‚m Viviseotionsbrett, zumal wenn die Thiere noch gleich- 
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zeitig tracheotomirt werden“ Ueber den durch Verletzungen des 
Hirn- und Rückenmarks, sowie des Sympathicus und seiner Gan- 
‚glien herbeigeführten Diabetes existirt schon eine ganz ansehnliche 
Litteratur ®”. Von allen derartigen Methoden sind wohl keine be- 
rühmter geworden und wohl keine häufiger geübt, als die Piquüre 
Bernard’s und demnächst der gleichfalls von Bernard entdeckte 
Ourarediabetes. Erstere besteht bekanntlich in einer Stichverletzung 
des Bodens des vierten Ventrikels; die Curarevorgiftung kann man 
so abstufen, dass zwar die übrigen Körpermuskeln, nicht aber die 
Respirationsmuskeln gelähmt werden, oder aber man kann die Ath- 
mung des vergifteten Thieres künstlich unterhalten: für den Erfolg 
hinsichtlich der Melliturie ist das gleichgültig, Bald nach der ein- 
getretenen Lähmung oder nach dem Stich steigt der Zuckergehalt des 
Blutes auf das Doppelte und Dreifache des Normalen, und nicht lange, 
so giebt der entleerte oder aus der Blase entnommene Harn bei der 
Trommer'schen Probe eine eclatante Ausscheidung von gelbem oder 
rothem Kupferoxydul. Gewöhnlich erscheint der erste Zucker im Harn 
30—40 Minuten nach der Vergiftung oder dem Stich, von da ab 
nimmt die Zuckerausscheidung progressiv und rasch za, bis sie etwa 
nach einer Stunde ihr Maximum erreicht, um bald wieder successive 
abzunehmen und schliesslich za verschwinden. Häufig, aber keines- 
wegs jedes Mal geht die Zuckerausscheidung mit ausgesprochsner 
Polyurie einher. Der Diabetes pflegt bei Kaninchen nieht mehr als 
5—6 Stunden zu dauern, und nur ausnahmsweise hält er länger an; 
auch bei Hunden hat ihn Bernard niemals länger als höchstens 
24 Stunden beobachtet. Ein ganz analoges Verhalten vonstatirte 
Naunyn®' beim Kohlenoxyddiabetes, Böhm und Hoffmann“* beim 
‚Fesselungsdiabetes der Katze, so dass der geschilderte Verlauf wohl 
für jede künstliche Melliturie zutreffen möchte, 

Was aber hat dieser künstliche Diabetes mit der Leber und ihrem 
Glykogen zu schaffen? Nun, derselbe tritt weder nach dem Zucker- 
stich, noch nach der Ourarevergiftung bei Fröschen ein, denen die 
Leber exstirpirt worden, und wenn er bereits darch einen jener 
Eingriffe eingeleitet worden, so verschwindet er rasch nach der Leber- 
exstirpation®®. Auch bei Kaninchen lässt sich der künstliche Diabetes 
durch Ausschaltung der Leber aus der Cireulation verhindern; doch 
überstehen diese Thiere den schweren Eingriff nur kurze Zeit, und 
Jedenfalls ist letzterer viel zu gross, um nicht eine andere Form der 
Boweisführung wünschenswerth erscheinen zu lassen. In der That 
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genügt schon die Abwesenheit des Glykogens in der Leber, 
um die bewährtesten Diabetesmethoden unwirksam zu machen. Thiere, 
die längere Zeit gehungert haben, ebenso solche, deren Lebern durch 
Phosphor- oder Arsenvergiftung glykogenfrei# geworden sind, Tassen 
sich weder durch die Piquüre-, noch durch Curare- oder Kohlen- 
oxydvergiftung etc. dinbetisch machen. Freilich haben diese Erfah- 
nicht den Werth eines reinen Experiments; denn durch pro- 
; Hungern verschwindet das Glykogen nicht aus der Leber 
und ob die Phosphor- und Arsenvergiftung nicht ebenso, wie 
Leber, auch in den Muskeln den Glykogenvorrath zam Schwand 
müsste mindestens erst noch untersucht werden. Beweiskräf- 
dünkt mir deshalb die von Wickham Legg’ ermittelte That- 
ssche, dass der Zuckerstich auch durch vorhergehende Ligatur des 
‘Oboledochus unwirksam gemacht wird; denn es würde offenbar ge- 
zwungen sein, wollte man diesen Effect der kleinen Operation auf 
etwas Anderes beziehen, als auf die Leber, in der, wie schon vorhin 
‚erwähnt, in Folge derselben das Glykogen versiegt. 

‚Aber so bereitwillig man hiernach auch einen engen Zusammen- 
hang zwischen der Leber, resp. ihrem Glykogengehalt und dem künst- 
lichen Diabetes anerkennen mag, so wollen Sie Sich doch darüber 
keiner Täuschung hingeben, dass wir von einer genauen Binsicht 
in die Natur dieses Zusammenhangs noch sehr weit entfernt sind. 
Um sogleich einem naheliegenden Irrthum zu begegnen, so handelt es 
‚sich beim künstlichen Diabetes keinesfalls um ein Ausspülen des Gly- 
‚kogenrorraths aus der Leber und Einschwernmen ins Blut; von allen 
anderweiten Bedenken abgesehen, ist die Menge des während des 
| ‚Diabetes ausgeschiedenen Zuckers viel zu gross, als dass er aus dem 
| Vorrathsglykogen hätte gebildet werden können, überdies aber wird 
| durch den Diabetes der Glykogenvorrath durchaus nicht vermindert, 
| ‚vielmehr findet sich in der Leber am Ende des Diabetes in der Regel 
| een Glykogenmenge vor". Aber welcher Art sonst soll 

sein, mittelst deren jene unter sich s0 verschiedenen 

iron yon der Leber aus den Zuckerreichthum des Blutes bis 

tes steigern? In der That möchte es schwierig erscheinen, 
dem Zuckerstich, der Curarevergiftung, der Fesselung etc. 
allen gemeinsamen Zug aufzulinden, an den das weitere 
at anknüpfen könnte. Nichtsdestoweniger hat man ein 
gemeinsames Moment in gewissen durch dieselben 
‚Oiroulationsstörungen finden wollen, und insbe- 
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sondere ist seit Schiff vielfältig angenommen worden, dass die eigent- 
liche Ursache des künstlichen Diabetes in einer congestiven Hy- 
perämie und Beschleunigung der Lebercireulation za suchen 
sei. So wenig ich aber auch läugnen will, dass die Piquüre, die 
Einsthmung von Amylnitrit, die Curaresirung, die Kohlenoxydvergif- 
tung ets mancherlei Circulationsstörungen zur Folge haben können, 
so hat es doch gerade mit der Lebereirculation eine ganz besondere 
Bewandtniss. Eine wirkliche mit Strombeschleunigung verbundene 
Congestion kann in den Lebereapillaren nicht anders zu Stande kom- 
men, als durch Widerstandsabnahme in den Arterien, welche das 
Gebiet der Pfortaderwarzeln mit Blut versorgen, d. h. der A. coeliaca 
und den beidon A. mesaraicae. Eine solche hat nun innerhalb jeder 
Verdauung statt; der Magen und die Därme sind dann lebhaftest in- 
‚jieirt, die Milz von Blut suceulent, auch das Pankreas ist während 
seiner Secretion geröthet, und jedenfalls wird dann die Leber von 
‚einem reichlicheren und lebhafteren Blutstrom, als sonst, durchströmt: 
trotzdem aber kommt es während und nach der Verdauung bei einem 
gesunden Individuum selbst dann nicht zu einem Diabetes, wenn recht 
beträchtliche Massen von Kohlehydraten genossen worden. Wer aber 
hiergegen einwenden wollte, dass der Grad der physiologischen Ver- 
dauungscongestion dazu nicht ausreiche, der läuft Gefahr, mit ander- 
weiten Erfahrungen der Physiologie in Conflict zu gerathen. Das 
Gofässgebiet, aus welchern die Pfortader das Blut sammelt, ist, wie Sie 
wissen, so geräumig, dass eine überreiche Füllung desselben nicht 
ohne Beeinträchtigung des Gesammtkreislaufs bleibt. Bei Pflanzen- 
fressern. zumal, deshalb auch beim Kaninchen, zieht die grosse Wider- 
standsabnuhme der Unterleibsarterien, welche der Section der Splanch- 
niei folgt, sogar eine beträchtliche Erniedrigung des arteriellen Druckes 
nach sich, der Art, dass dann der Blutstrom in den erweiterten Darm- 
gefässen nicht blos nicht beschleunigt, sondern sogar verlangsamt 
ist; und umgekehrt dürfen wir nach irgend einem Eingrilf beim 
Kaninchen aus der Integrität des arteriellen Mitteldrucks getrost 
schliessen, dass keine ungewöhnliche und abnorme Hyperämie des 
Pfortadergebietes statt hat. Nun pflegt weder der Zuckerstich, noch 
eine Uuraresirung mittlerer Tiefe, noch die Fesselung den arteriellen 
Mitteldruck zu beeinflussen, und wenn, dann nur im Sinne der Er- 
niedrigung, was also wieder nicht eine Beschleunigung, sondern eine 
Verlangsamung der Darm- und Lebercirculation involvirt, Gegenüber 
dieser Argumentation kann es auch nicht ins Gewicht fallen, wenn 
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von Autoren berichtet wird, dass sie bei diabetisch gemachten Thieren 
post mortem die Leber hyperämisch gefunden; ja selbst Bernard’s 
Angabe, dass man nach Eröffnung des Abdomen eines curaresirten 
oder piquirten Thieres die Eingeweide im Zustande ausgesprochener 
Cangestion finde®, kann hier Nichts entscheiden, zumal ja die Er- 
öffnung des Abdomen und die Bloslegung der Därme an sich schon 
genügen, um eine Congestion der letzteren auszulösen. Hiernach scheint 
mir die Annahme, dass der künstliche Diabetes auf einer durch die 
Verstärkung und Beschleunigung der Pfortadereirculation herbeigeführten 
Steigerung der Leberthätigkeit oder specieller der Leberglykogenie be- 
ruhe, durchaus unbewiesen zu sein. Wohlverstanden, die Möglichkeit, 
dass nach und in Folge der Piquüre von der Leber mehr Glykogen 
producirt und das mehr producirte sogleich in Zucker übergeführt wird, 
lengne ich nicht; aber für einmal fehlen für diesen Vorgang bis jetzt 
alle positiven Beweise, und ganz besonders ist es mehr als fraglich, 
dass eine Einwirkung des Nervensystems auf die Gefässe und damit 
auf die Blutbewegung der hierbei bestimmende Fastor ist. Könnten 
durch den Zuckerstich nicht Nerven erregt werden, welche die Thätis- 
‚keit der Leberzellen in directerer Weise bekiafakann, als mittelst der 
Blutgefässe? Denn dass es sich bei der Piquüre um eine Erregung 
von Nerven und nicht um eine Lähmung handelt, wird doch durch 
die verhältnissmässig kurze Dauer des Diabetes mindestens sehr wahr- 
scheinlich gemacht. , 

- Vielleicht aber, dass die Leber in einer völlig anderen Weise 
beim künstlichen Diabetes betheiligt ist! Ich erwähnte Ihnen vorhin, 
dass die Mering’schen Analysen während der Stärke- und Zucker- 
verdauung im Pfortaderblut nicht blos keinen geringeren, sondern 
‚sogar höheren Zuckergehalt constatirt haben, als in dem Leber- 
renenblut. Sollte sich dies Factum als ein regelmässiges heraus- 
‚stellen '%, so scheint mir daraus hervorzugehen, dass ein Theil des wäh- 
‚rend der Verdauung im Darmkanal resorbirten Zuckers in der Leber 
rerschwindet®". Was daraus wird, ist freilich noch gänzlich unbe- 
kannt, insbesondere habe ich Ihnen vorhin die Gründe angegeben, 
welche gegen eine Umwandlung dieses Zuckers in Glykogen sprechen. 
‚Aber in welöher Weise auch immer diese Zuckerzerstörung yor sich 
‚gehen mag, so muss doch daran gedacht worden, ob nicht der Zucker- 
michthum des Blutes während des künstlichen Diabetes zum Theil 
damit zusammenhängt, dass in der Leber weniger davon ver- 
‚schwindet, als sonst. In der That hat Bernard seit jeher be- 
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tont, dass der künstliche Diabetes nur dann sicher erzeugt werden 
kann, wenn das betreffende Thier sich gesund und in voller Ver- 
dawung befindet. Auch giebt es noch andere Erfahrungen, welche 
wohl geeignet sind, jene Hypothese zu unterstützen. Hunde, denen 
Bernard die Pfortader mittelst einer locker um sie geschlungenen 
Ligatur in 4—6 Tagen zur Obliteration gebracht hatte, entleerten bei 
ausschliesslichor Kartoffelnahrung einen alkalischen und zuckerreichen 
Harn, während dieselbe Ernährung vor der Verlegung der Pfortader 
keine Zuckerausscheidung im Harn hervorgerufen hatte”!. Wird hier- 
durch bewiesen, dass die Ausschaltung des grössten Theils der Leber- 
cireulation allein schon genügt, um bei amylaceenreicher Kost das 
Blat abnorm zuckerreich zu machen, so lehrt ein von Naunyn#' mit- 
getheilter Versuch Seelig’s direct, dass bei einem diabetischen Thier 
in der Leber weniger Zucker zerstört wird, als bei einem gesunden. 
Wenn nämlich Seelig eine Traubenzuckerlösung langsam in eine Me- 
senterialvene eines diabetischen Hungerkaninchens injicirte, so wurde 
sehr viel mehr Zucker im Harn ausgeschieden, als bei einem nicht- 
diabetischen. Einen ähnlichen Unterschied constatirte Seclig freilich 
auch bei Einspritzung der Zuckerlösung in die V, jugularis; doch trat 
die Differenz viel deutlicher hervor bei Injection in eine Pfortader- 
wurzel. 
Sie sehen, von dem stolzen und einstmals so bewunderten Ge- 
bäude des Leberdiabetes ist nicht zu viel stehen geblieben. Wie trefl- 
lich schien sich Glied an Glied in jener Kette von Thatsachen an 
einander zu reihen, deren Kenntniss die Wissenschaft fast ausschliess- 
lich dem Genie Bernard's verdankt! Die Leber sollte vermöge des 
von ihr produeirten Glykogens und ihres saccharifieirenden Forments 
die Bildungsstelle des Blutzuckers sein; unter physiologischen Ver- 
hältnissen gering, sollte ferner der Zuckergehalt des Blutes rasch an- 
steigen, sobald die Thätigkeit der Leber in Folge stärkerer Blutzu- 
fahr erheblich zunähme, Und heute? Ich habe Ihnen darzulegen ver- 
sucht, dass unsere Erfahrungen uns nicht einmal ein unbestreitbares 
Recht geben, die Leber als einen physiologischen Bildungsheerd des 
Blutzuckers zu betrachten, dass wir ferner keinen sicheren Beweis für 
eine erhöhte Thätigkeit der Leber nach dem Zuckerstich oder der 
Curaresirung besitzen, und dass endlich eine Steigerung der Blutzafahr 
in und durch die Leber nach diesen Eingriffen sogar sehr unwahr- 
scheinlich ist. Was vor Allem die Leber um ihre dominirende Stel- 
lung bei der Dinbetesfrage gebracht hat, das ist der Nachweis der 
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grossen Verbreitung des Glykogens im Organismus Nachdem 
Bernard zuerst das Vorkommen des Glykogens in zahlreichen em- 
bryonalen Organen dargethan hatte, erkannte O. Nase’? dasselbe 
als einen regelmässigen Bestandtheil des Muskelgewebes, Hoppe- 
Soyler*? wies sein eonstantes Vorkommen in lebenden farblosen Blut- 
und Lymphkörperchen, desshalb natürlich auch in Milz und Lymph- 
dräsen nach, Kühne"! fünd es im Hoden eines ausgewachsenen Hun- 
des, Schiele”® endlich in den Epithelzellen der mit dickem geschich- 
teten Plattenppithel versehenen Schleimhäute. Hiernach liegt es auf 
der Hand, dass gegenwärtig auch derjenige, welcher bereit ist, in dem 
Leberglycogen eine Vorstufe des Blutzuckers anzuerkennen, doch im 
besten Falle nur einen Theil des letzteren von der Leber herleiten 
kann. Wie gross der Antheil der Leber an der Zuckerproduction und 
wie gross derjenige der Muskeln und der übrigen genannten Gewebe, 
dafür fehlt uns z. Z. jeglicher Anhaltspunkt. Vor Allem deshalb, 
weil, wie ich Ihnen vorhin schon ausführte, die Menge des in einem 
gegebenen Augenblick vorräthigen Glykogen keinerlei Rückschluss auf 
die Menge des wirklich produeirten und orentuell in Zucker verwan- 
delten oder sonstwie zerstörten gestattet. Ist es doch durchaus noch 
nicht ausgemacht, ob diejenigen Organe, in denen bisher Glykogen 
nicht gefunden worden, sich wirklich an der Glykogenproduction gar 
nicht betheiligen! Nur hinsichtlich der Geschichte des MuskolgIykogens 
sind wir noch etwas genauer unterrichtet. Wir wissen, dass der Ge- 
halt der Muskeln an Glykogen nicht blos bei verschiedenen Individuen, 
sondern auch in den verschiedenen Muskeln desselben Individuum ein 
sehr ungleicher sein kann. Denn der Glykogenreichthum der Muskeln 
hängt nicht blos von der Ernährung ab, der Art, dass es einerseits 
während der Verdauung zunimmt und die Gesammtmengs des in den 
Muskeln ungesammelten Glycogens mehrere Stunden nach einer reich- 
lichen Fleischflitterung annähernd dem in der Leber aufgespeicherten 
Quantum gleichkommt*®, andererseits bei Hungerthieren ebenso voll- 
ständig, und zwär zuweilen früher, zuweilen später aus ihnen ver- 
schwindet, als aus der Leber, sondern derselbe wird in ebenso hhem 
Grade beeinflusst durch die Thätigkeit der Muskeln. Bei der Oon- 
fraetion der Muskeln wird Glykogen verbraucht'2; desshalb ist der 
daran am grössten in gelähmten Muskeln und solchen, die, 

uskel der Hühner, nur wenig functioniren*‘, Was aus 

dem verbrauchten Glykogen wird, ist auch hier keineswogs exaot fest- 
‚gestellt, insbesondere seit Böhm’* bewiesen hat, dass die Annahme, 


Bi 


104 Pathologie der Venlauung. 


es entstehe aus dem Muskelglykogen, bevor as zu den Endproducten 
zerfällt, Michsäure, nicht zutrifft. Bei dieser Sachlage wird es Nie- 
mandem einfallen, aus der Menge des in einem bestimmten Zeitpunkt 
in den Muskeln vorgefundenen Glykogen das Productionsqguantum der- 
selben bestimmen zu wollen; aber berechtigt uns unsero Unkenntniss 
der Zerstörungsbedingungen des Glykogen in anderen Organen und 
Goweben etwa zu einem anderen Schlusse? 

Diese Erwägungen machen es nun nicht blos verständlich, dass, 
wie schon erwähnt, der Zuckergehalt des Blutes auch durch einen 
längeren Hungerzustand nicht nennenswerth beeinflusst wird, sondern 
ihnen muss auch für die Genese des echten pathologischen Dia- 
betes mellitus Rechnung getragen werden. Von einer Brörterung, 
ob sich die Erfahrungen, welche die Experimentalpathologie über den 
künstlichen Diabetes gemacht hat, unmittelbar für die typische Zucker- 
haroruhr verwerihen lassen, dürfen wir füglich Abstand nehmen. 
Denn eine so bedeutsame und wichtige Differenz zwischen den beiden 
auch dadurch gegeben ist, dass die experimentelle Melliturie immer 
ein bald vorübergehender Zustand, der pathologische Diabetes 
dagegen eine andauernde, ja exquisit chronische Krankheit 
bildet, so ist doch die nächste und unmittelbare Ursache der Zucker- 
ausscheidung auch bei letzterem keine andere, als beim artificiellen 
Diabetes, nämlich der abnorme Zuckerreichthum des Blutes, 
Wie sehr in der That der Zuckerreichthum des Blutes im Mittelpunkt 
der gesammten Erscheinungen des Diabetes steht, dafür lassen. sich 
vielfach Boweise beibringen. Dahin rechne ich den abnorm grossen 
Zuckergehalt der Lymphe und der Transsudate, dahin den Uebergang 
des Zuckers in etliche Secrete, & B. den Schweiss, das Bronchial- 
seoret, die Galle, zuweilen auch denfMagensaft, Speichel u. a.'%; dahin 
ferner die bei früheren Gelegenheiten (I. p. 322, 539) betonte fehler- 
hafte Beschaffenheit und verringerte Widerstandsfähigkeit der Blut- 
gefässwandungen, auf der die Neigung der Diabetiker zu schweren und 
besonders necrotisirenden Entzündungen beruht; dahin vor Allem auch 
die beiden Symptome, durch welche in der Regel zuerst der Verdacht 
auf Zuckerrahr wachgerufen wird, nämlich den enorm gesteigerten 
Durst nud die Polyurie. Dass diese beiden letztgenannten Sym- 
ptome eng zusammengehören und in einem direeten Abhängigkeits- 
verhätniss von der Glykämie stehen, das unterliegt keinern Zweifel; 
fraglich kann nur der Modus dieses Abhängigkeitsverhältnisses sein. 
Wenn man letzteres so zu formuliren versucht hat, dass hehufs der 
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Zuckerausscheidung boträchtliche Mengen von Wasser die Glomeruli 
passiren und damit dem Blute entzogen werden, das concontrirte Blut 
aber die Durstempfindung auslöst, so soll zwar nicht bestritten wer- 
den, dass die Ausscheidung von Zucker den gleichzeitigen Uobertritt 
von Wasser in die Harnkanälchen mit sich bringt; indess sind die 
Quantitäten Wasser, welche ein Diabetiker entleert, bei Weitem grösser, 
als zu jenem Ende erforderlich wären, und vor Allem wird eine der- 
artige Auffassung dadurch widerlegt, dass Zucker- und Wassergehalt 
des Harns selbst bei dem gleichen Individuum einander keineswegs 
parallel zu laufen pflegen. Nicht weil er viel harnt, trinkt der Dia- 
betiker viel, sondern umgekehrt lässt er so reichliche Massen 
von Harn, weil er viel trinkt; auch ist noch neuerdings von 
Külz’%, gegenüber von anderer Seite? geäusserten Zweifeln, in exacter 
Weise gezeigt worden, dass die Wasserausgaben eines Diabetikers 
durch seine Wassereinnahmen, sobald man nur den Wassergehalt der 
festen Nahrung in Anschlag bringt, mehr als vollständig gedeckt 
werden, so dass selbst auf die Perspiratio insensibilis keineswegs 
immer ein abnorm geringer Procontsatz kommt. Der Durst ist es 
hiernach, welcher zunächst durch den Zuckerreichthum des Blutes her- 
vörgerufen wird und erst in Folge seiner Befriedigung die Wasser- 
ausscheidung steigert; doch lässt sich gegenwärtig noch nicht über- 
sehen, ob der Durst lediglich die Wirkung der Consentration des 
Blatserum, resp. der Paronchymsäfte, oder ob dabei specifische 
Linflüsse des Zuckers auf die Endigungen der sensiblen Nerven der 
Gaumon- und Rachenschleimhaut im Spiele sind. 
Gilt es demnach auch für den menschlichen Diabetes vor Allem 
die Glykämie zı erklären, so brauche ich nicht erst zu wiederholen, 
dass es hierbei nicht um das Auftreten einer neuen, unter physiolo- 
gischen. Verhältnissen im Blute nicht vorkommenden Substanz sich 
‚handelt, sondern lediglich um ihre quantitative Zunahme. Denn 
auch das Blut gesunder Menschen enthält jederzeit Zucker, meistens 
allerdings nur in der geringen Quantität, die ich Ihnen vorhin ange- 
geben habe; doch existiren Einzelne, bei denen der Gehalt des Blutes 
' am Zueker dauernd um Einiges über dies Maass hinausgeht, ohne jede 
Beeinträchtigung ihres Wohlbefindens. Zweierlei Quellen giebt es für 
n wir führen einerseits mittelst der Amylaccon unserer 
‚dem Blute fortwährend Zucker vom Darm aus zu; da aber 
der Zuckergehalt des Blutes auch bei einer von Kohlehydraten voll- 
reien Nahrung sich nicht verringert, so folgt daraus unde- 
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rerseits mit. Nothwendigkeit, dass der Organismus die Fähigkeit bo- 
sitzt, auch aus Biweiss Zucker zu bilden, und zwar vermuthlich in 
der Weise, dass zunächst aus dem Eiweiss Glykogen abgespalien wird, 
das dann erst in Zucker übergeht. Wenn aber trotz dieser continnir- 
lichen Zuckerzufuhr zum Blut der Gehalt des leizteren an Zucker 
bei einem gesunden Individuum nicht die bestimmten Mittelwerthe 
überschreitet, nun, so wird dies nur dadurch ermöglicht, dass in der 
Norm mit der Steigerang der Zufuhr regelmässig die Steigerung des 
Zuckerverbrauchs Hand in Hand geht. In der That vermag der nor- 
male Organismus sehr beträchtliche Quantitäten von Zucker für seine 
Zwecke zu verwerthen, d. h. zu zerstören, und ein gesunder Mensch 
kann ganz bedeutende Mengen von Brod und anderen Mehlspeisen zu 
sich nehmen, ohne fürchten zu müssen, dass sein Harn zuckerhaltig 
wird, Indess hat das doch seine Grenze, Ein Hund sogut wie ein 
Mensch, der sehr grosse Quantitäten von Zucker, etwa 100, resp. 
200 Grm. und darüber, in sehr kurzer Zeit verzehrt, pflogt in dem 
Harn der nächsten Stunden eine gar nicht unerhebliche Menge Zucker 
zu entleeren: was augenscheinlich nichts Anderes bedeutet, als dass 
vorübergehend eine Ueberladung des Blutes mit Zucker dadurch zu 
Stande gekommen ist, dass der Verbrauch des Zuckers zu Zwecken 
des Organismus hier mit der raschen und massenhaften Zufuhr nieht 
Schritt zu halten vermochte. Nun, jeder echte Diabetiker unterschei- 
det sich dadurch von einem Gesunden, dass er schon nach dem 
Genuss einer mässigen Menge von Kohlehydraten, die von 
einem Gesunden vollkommen verbraucht wird, Zucker im Harn aus- 
scheidet. Dies ist das eigentliche und entscheidende Kriterium des 
Diabetikors, ein Kriterium, dessen sich desshalb auch immer die prac- 
tische Mediein bedient, wenn es gilt einen etwaigen Vordacht auf Dia- 
betes zu verificiren. Die soeben erwähnten Individuen mit constant 
zuckerreicherem Blut haben ganz gewöhnlich eine geringe Menge, di- 
rect durch die Trommer’sche Probe nachweisbaren Zuckers im Harn; 
aber sie sind trotzdem keine Diabetiker, weil der Zuckergehalt ihres 
Harns auf Genuss von Kohlehydraten nicht steigt. Und gerade um- 
gekehrt kann Jemand ein ausgesprochener Diabetiker sein, ohne dass 
sein Harn auf die gewöhnlichen Zuckerproben auch nur im Geringsten 
eagirt — wenn seine Diät eine entsprechende, d. h. frei von Kohle- 
bydraten ist. Seit M. Traube zuerst in einer bedeutsamen Abhand- 
Jung®' auf dieses Verhalten aufmerksam gemacht hat, unterscheiden 


viele Autoren zwei Formen des Diabetes, ‚eine leichte und eine 


Leber. 107 


schwere, von denen freilich zugestanden wird, dass eine in die an- 
ders übergehen kann. Die leichte Form wird dadurch charakterisirt, 
dass der Harn nur dann zuckerhaltig ist, wenn eine zucker- oder 
stärkehaltige Nahrung genossen wird, während ein „schwerer* Diabetiker 
auch bei völliger Enthaltung von Kohlehydraten oder, wie man sagt, 
bei reiner Fleischkost Zucker im Harn ausscheidet. Die Berechtigung 
einer derartigen Trennung der beiden Formen zu bestreiten, liegt mir 
fern; im Gogentheil, mir scheint sie vom practischen Gesichtspunkte 
aus durchaus angezeigt. Denn wenn #8 richtig ist, was ich Ihnen 
vorhin herworhob, dass die meisten, auffälligsten und lästigsten Sym- 
‚ptome des Diabetes auf dem abnorm hohen Zuckergehalt des Blutes 
beruhen, so ist os offenbar für den Kranken von der höchsten Wich- 
tigkeit, dass er es in seiner Willkür hat, diese Ueberladung des Blu- 
tes hintanzuhalten; trotz dem unverminderten Fortbestehen seiner 
Grundkrankheit kann ein solcher Diabetiker lediglich mittelst zweck- 
mässiger Dit sich sehr wohl befinden, während Jemand, der an der 
schweren Form leidet, sich niemals von seinen Krankheitserscheinun- 
gen völlig frei machen kann. Sobald aber die Frage so gestellt wird, 
ob es sich bei diesen beiden Formen um principiell verschiedene 
Kraukheitsprocesse handelt, so muss sie meines Erachtens entschie- 
den verneint werden. Denn wenn Sie Sich den Begriff der Melli- 
turie in Glykämie oder richtiger noch Hyperglykämie übersetzen, 
=» ergiebt sich sofort, dass hier nur quantitative Unterschiede vor- 
liegen können: bei einem Diabstiker der schworen Form genügt schon 
der von dem eigenen Organismus producirte Zucker, uın das Blut hy- 
perglykämisch zu machen, während bei einem der leichten Form dies 

itt, wenn zu jenem noch ein gewisses (Quantum von aussen 
in der Nahrung dem Blute zugeführten Zuckers hinzukommt. Auch 
nölhägt Nichts zu der Annahme, dass die unmittelbare Art und Weise, 
wie die Hyperglykämie zu Stande kommt, in den beiden Formen eine 
verschiedene sei. In dieser Hinsicht ist es ebensowohl theoretisch 
denkbar, dass die Hyperglykämie Folge einer abnorm gesteiger- 
ten. Zuckerproduetion Seitens des Organismus ist, als der 
Ausdruck und die Wirkung einer Unfähigkeit desselben, den 
Blutzucker in physiologischer Weise zu verwenden und zu 
zerstören; endlich ist auch nicht ausgeschlossen, dass Beides zu- 

ft, 
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ir aber eine Entscheidung versuchen, welche von diesen 
in einem gegebenen Falle wirklich vorliegt, so treten 
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uns sogleich die mannigfachen Lücken in unseren Kenntnissen über 

den Stoffwechsel der Kohlehydrate hindernd entgegen. Von der pa- 

thologischen Anatomie hier Aufschluss zu erwarten, wäre eine 
| vergebliche Hoffnung. Auch hat dieselbe in den Leichen der Diabe- 

tiker bis heute keinerlei constante Veränderungen aufgedeckt, von denen 
| man sagen könnte, dass sie die anatomische Grundlage der Krankheit 

darstellten. Ein Theil der am häufigsten constatirten Befunde sind 
| unzweifelhaft Folgen, resp. Complicationen, nicht Ursachen des Dia- 
betes; so die allgemeine Abmagerung, die entzündlichen und gangrü- 
nösen Hautaffectionen, die entzündlichen und uleerativen Processe in 
‚den Lungen, die so oft unter dem Bilde einer ziemlich acuten Phthise 
verlaufen, etc. Von sonstigen Befunden könnten lediglich die paar 
Beobachtungen von Geschwulstbildungen im vierten Hirnventrikel* in 
ursächliche Beziehung zum Diabetes gebracht werden. Dagegen ist ab- 
solut negativ die pathologisch-anatomische Ausbeute hinsichtlich des- 
jenigen Organs, das man nun einmal seit Bernard in besonders enge 
Verbindung mit der Zuckerkrankheit zu bringen sich gewöhnt hat, 
nämlich der Leber. Einige Male hat man bei Diabetikern Thrombose 
‚oder Obliteration der Pfortader gefunden, was ja mit Rücksicht auf 
die vorhin erwähnten Bernard’schen Versuche nicht ohne Interesse 
ist; bei der ungeheuren Mehrzahl der Diabetiker aber ist die Pfort- 
ader vollkommen frei und durchgängig getroffen. Die Leber der Ho- 
spitaldiabstiker — und diese bilden doch die höchst überwiegende 
Majorität der überhaupt secirten — ist in der Regel fettarm, von 
‚cher etwas geringer Grösse und braunrother Schnittfläche, doch be- 
kommt man zuweilen auch grosse, selbst entschieden hypertrophische 
Lebern zu sehen; die Angaben über den Blutreichthum der diabeti- 
‚schen Leiehenleber, welche ein Autor immer dem andern nachschreibt, 
sind natürlich ohne allen Werth, selbst wenn sie durch die auf ein 
naives Publikum berechnete Aeusserung vervollständigt sind, dass die 
Hyperämie eine active sei. Verhältnissmässig zahlreich sind in der 
Litteratur die Angaben über Veränderungen des Pankreas“ bei 
Diabetikern. Sobald man freilich die betreffenden Fälle genauer ana- 
Iysirt, so handelt es sich sehr überwiegend um Atrophie oder sog. 
Vorfettung, d. h. zwei Zustände, die zu den allergewöhnlichsten bei 
‚chronischen Zehrkrankheiten gehören und absolut nichts für den Din- 
betes Charakteristisches haben. Anderweite, insbesondere selbstständige 
oder primäre Erkrankungen des Pankreas sind zwar auch bei Diabe- 
“ tikern gesehen worden, 2. B. Carcinom des Pankreaskopfes, oystische 
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‚Ectasie der Gänge mit secundärer Drüsenatrophie in Folge von Ver- 
legung des Wirsung'schen Ganges durch einen Stein u. a; indess sind 
diese Beobachtungen bislang viel zu vereinzelt, um eine andere Gel- 
tung als die von zufälligen Oomplieutionen des Diabetes beanspruchen 
zu können; in mindestens der grösseren Hälfte aller Fälle hat übri- 
gens selbst die sorgfältigste und scrapulöseste Prüfung am Pankreas 
keinerlei Veränderung entdecken können. 

Unter diesen Umständen wird man die Aufklärung viel eher von 
‚den Ergebnissen chemischer Untersuchungsmethoden erwarten, die in 
der That einige worthvolle Anhaltspunkte gewähren. Hinsichtlich des 
Vermögens des diabetischen Organismus, den Zucker zu seinen Zwecken 
zu verwonden, hat besonders Külz** zahlreiche exacte Versuche an 
‚einer Reihe von Patienten dor leichten und schworen Form angestellt. 
Hierbei hat sich ergeben, dass ein ubsolutes Unvermögen wohl niemals 
vorkommt. Selbst schwere Diabetiker scheiden durchaus nicht eine 
um genau so-viel grössere Quantität Zucker im Harn aus, als den 
genossenen Amylaceen oder Zucker entspricht; leichte vollends ver- 
mögen sogar recht ansehnliche Mengen von Zucker zurückzubehalten 
und für sich zu verwerthen; manche Zuckerarten, 2. B. Mannit, Frucht- 
zucker, Inosit, haben selbst gar keinen Einfluss auf die Zuckeraus- 
scheidung, d. h. sie vermag auch der diabetische Organismus zu zer- 
stören, offenbar weil sie die Quantität des im Blute circalirenden 
Traubenzuckers nicht vergrössern. Freilich reichen auch diese Erfah- 
rungen nicht aus, die eigentliche Cardinalfrags zu entscheiden, da sie 
‚gerade so gut durch eins Verringerung der Zuckerzerstörung, als durch 
einen in Folge von Mehrproduction gesteigerten Zuckergehalt des Blu- 
les erklärt worden können. Was aber diese eventuelle Mehrproduction 
‚von Seiten des Organismus anlangt, so würde dieselbe nach unserer 
vorhin entwickelten Auffassung eine abnorm reichliche Eiweiss- 
serlegung voraussetzen. Nun, dass eine solche wirklich im Körper 
des Dinbetikers statt hat, dafür giebt es einen ganz unanfechtbaren 
Beweis in der Vergrösserung der Harnstoffausscheidung. Diese 
n fehlt nur ganz ausnahmsweise bei einem Dinbetiker 
selten so beträchtlich, dass die Summe des binnen 
BRSIA. ausgeschiedenen Harnstoffs das Doppelte und Dreifache der 
ee noch erreicht; wiederholt hat man 100, 120, selbst 
‚Harnsto@ in dem 24stündigen Harn eines Zuckerkranken 
Woher diese enorme Masse von Harnstoff stammt, be= 
„ wenn man die enormen Mengen von Fleisch und 
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‚anderen Eiweisskörpern sieht, welche die Diabetiker gewöhnlich zu 
N sich nehmen. Bekanntlich pflegt sich schon früh, Hand in Hand mit 
dem Durst oder jedenfalls nur wenig später, auch die Bsslust der 
| Diabetiker zu steigern, der Art, dass sie nicht selten einen förmlichen 
| Heisshunger entwickeln, der überdies auch durch häufige und 
| überreichliche Mahlzeiten nicht nachhaltig gestillt werden kann. 
| Dieser Heisshunger und diese Polyphagie sind aber ihrerseits Nichts, 
| als die Reaction, die Antwort des Organismus auf die abnormen oder 
j mindestens abnorm reichlichen Zersetzungen, die in ihm ablaufen; 
| der Organismus bedarf solch gewaltiger Zufuhr an Eiweiss, um die 
‚grossen Verluste zu decken, welche die hochgesteigerte Eiweisszer- 
i setzung mit sich bringt. Lange Zeit gelingt es meistens dem Kör- 
per, mittelst so gesteigerter Zufuhr sich auf seinem Eiweissstand zu 
erhalten; doch lehrt die Abmagerung, der die meisten Diabetiker 
früher oder später und zaweilen sehr rapide anheimfallen, dass der 
Kranke seine Harnstoffausscheidung nur mit Hülfe seines eigenen 
Körpereiweiss bestreiten kann; oder mit anderen Worten, er entleert 
noch mehr Harnstoff, als dem Stickstoffgehalt der aufgenommenen 
Nahrung entspricht. 

Mit dem Nachweis eines derartig gesteigerten Eiweisszerfalles sind 
wir hinsichtlich der Quelle des diabetischen Blutzuckers nicht mehr 
in Verlegenheit; denn auch quantitativ würde das aus dem Harnstoff 
berechnete Riweiss selbst in den schwersten Fällen vollkommen aus- 
reichen, allen bei reiner Fleischkost ausgeschiedenen Zucker zu decken. 
Trotz alledem genügt die gesteigerte Eiweisszersetzung zur Erklärung 
des Diabetes nicht, und zwar aus dem sehr bestimmten Grunde, weil 
ein Gesunder bei derselben Kost, welche den Harn des Dinbetikers 
zuckerhaltig macht, keinen Zucker ausscheidet. Deshalb kann man, 
sowenig diroete Beweise bislang sich dafür haben beibringen lassen, 
doch nieht umhin, auch noch eine Verringerung der Zuekerzer- 
störung heranzuziehen. Erst Beides zusammen, die Steigerung der 
Eiweisszersetzung mit Abspaltung von Glykogen auf der einen, die 
Herabsetzung des Zuckerverbrauchs auf der anderen Seite, macht das 
Zustandekommen der Hyperglykämie unddamit den Diabetesverständlich. 

Sobald wir nun aber weiter fragen, in welchen besonderen Ver- 
änderungen diese Störungen des Stoffwechsels ihren Grund haben, so 
sind wir lediglich auf Hypothesen angewiesen. Von der Zuckerpro- 
duction habe ich Ihnen mehrfach hervorgehoben, dass es sich dabei 
höchst wahrscheinlich um eine Abspaltung von Glykogen und Um- 
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wandlung des letzteren in Zucker, vermuthlich unter Mitwirkung eines 
saccharificirenden Fermentes handelt. Doch wissen wir z. B. nicht, 
welcherlei Beziehungen zwischen der Glykogenabspaltung aus Eiweiss 
und der von Fett bestehen, und wir wissen vollends nicht, wo, in 
welchem Organ oder Gewebe jene Abspaltung im Diabetes vor sich 
‚geht. Indess möchte ich gerade in dieser Hinsicht vor einer zu grossen 
Einseitigkeit warnen. Weil die Leber dasjenige Organ ist, in welchem 
sich das producirte Glykogen am leichtesten und reichlichsten anhäuft, 
bat man langs Zeit gemeint, dass die Leber auch die Hauptstätte 
der Glykogenerzeugung bilde; heute wissen wir, das die Muskeln unter 
Umständen der Leber selbst den Rang der Hauptvorrathskammer des 
Giykogen streitig machen können, und wir haben vor Allem zwischen 
Aufspeicherung und Production des Glykogen unterscheiden gelernt. 
ist aber wirklich die Glykogenabspaltung eine weitverbreitete Funetion 
thierischer Zellen, nun, so haben wir auch nicht den geringsten Grund, 
die diabelische Mehrproduction von Glykogon und Zucker a priori vor- 
zugsweise der Leber aufzubürden. Nicht wesentlich anders steht os 
mit dem Zuckerverbrauch oder der Zuckerzerstörung. Denn auch von 
dieser ist es wahrscheinlich genug, dass sie nicht an ein einzelnes 
Organ oder Gewebe gebunden ist. Ja, ich konnte Ihnen sogar zwei 
Localitäten anführen, von denen es durch exacte Versuche festgestellt 
ist, dass in ihnen unter gewissen Umständen Zucker verschwindet, 
nämlich die Leber und die Muskeln während angestrengter Körper- 
bewegung. Hiermit ist es denn auch in bestern Einklang, wenn bei 
manchen Diabetikern, wie Külz" ganz präcis bewiesen hat, die Zucker- 
ausscheidung im Harn bei starker Muskelarbeit, z, B. foreirten- Mär- 
‚schen, abnimmt; und nicht minder werfen die Moring’schen Resultate 
einiges Licht auf die Fälle von Diabetes, bei denen post mortem eine 
Unwegsamkeit der Pfortader nachgewiesen wurde. Indess würde es 
fehlerhaft sein, die auf diese Erfahrungen basirten Schlüsse verall- 
gemeinern zu wollen; denn die Unwegsamkeit der Pfortader ist ein 
erst seltener Befund bei Diabetes, und von einer gesteigerten 
sah Külz keineswegs bei allen Diabetikorn einen vortheil- 

auf die Zuckerausscheidung. So Vieles aber auch auf 
‚Gebiets noch dunkel ist, das Eine lässt sich wohl mit Sicher- 
heit aussprechen, dass nämlich die ungenügende Zerstörung des Zuckers 
vioht durch mangelhafte Sauerstoffaufnahme bedingt soin 
Wohl hat man gerade für diese Deutung eine Stütze in dem 
n0s0 öfters constatirten Auftreten von Zucker im Harn bei 
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schweren Athmungshindernissen zu finden gemeint; doch so gerne 
ich auch zugeben will, dass hier wirklich ein Oausalitätsverhältniss 
vorliegt, so gerne ich ferner die Möglichkeit zugestehe, dass manche 
Methoden der künstlichen Melliturie, z. B. die Kohlenoxydvergiftung, 
sielleicht auch andere solche Verfahren, welche mit beträchtlichen 
Cireulationsstörungen einhergehen, in Beeinträchtigungen der Sauerstoff- 
aufnahme Seitens des Blutes ihren Grund finden, — für den mensch- 
lichen Diabetes können diese Erscheinungen schwerlich verwerthet 
werden. Die Diabetiker erfreuen sich sogar ganz gewöhnlich sehr 
kräftiger Athemwerkzeuge, und sie können sehr oft in der Verdauung 
und Verwerthung der Fette mit jedem Gesunden wetteifern. Wenn 
aber Pettenkofer und Voit® festgestellt haben, dass die Sauerstoff- 
aufnahme und Koblensäureausscheidung eines Diabetikers in keinem 
Verhältniss steht zu ihrer Nahrung und ihren sonstigen Ausscheidun- 
gen, 50 ist das ja im Grundo nur ein anderer Ausdruck für die That- 
sache, dass ein solcher Kranker nicht Alles, wass er geniesst, für 
seinen Organismus verwerthet; über die Ursache dieser ungenügenden 
Verwerthung geben die Analysen aber keinen Aufschluss. Alles in 
Allem erscheint es mir hiernach viel wahrscheinlicher, dass die Dia- 
betiker deshalb weniger Zucker verbrauchen, weil es ihuen an einem 
Fermente fehlt, welches unter physiologischen Verhältnissen die wei- 
tere Zersetzung des Traubenzuckers einleitet. 
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IV, Pankreas und Darm. 


Seltenheit der Erkrankungen des Pankreas. Verringerung der Soeretion das 
Bauchspeichels. Varlegung des Wirsungschen Ganges. Geringe Folgen für din Darm- 
verdauung, Stestorrhoo. Thierrorauche, Folgerungen daraus. Verbleib des Pan- 
krenssaften bei Bohindorung snines Abfluser 

Physiologie des Sucous entericus. Pathologlsche Steigerung der Socretion des 
Darmeafioe Morsau’scher Versuch. Cholera Die Reiswassersntleerungen Lei- 
eheobefund der im Anfall Verstorbenen, Das Darmepichel. Morphotische und chemische 
Bestanäthoile der Choloradsjostionen. Das Reiswasser ist koin Tranmudat, sondern 
ein Secret der Darmschleimhaut: Erklärung des Choloraprocessas. 

Die Darmporistaltik. Pathologische Verstärkung derselben. Ursachen der 
Verstärkung, Abführmittel Infeotiöse Diarrhooon. Enteritis. Darmgoschwüro Durch- 
fall. Erschwerung der Wasserrssorption im Darm. Die diarrhoischen Pic. Be 
deutung der Diarrhoe für den Organismus Tonische Darmeontractionen. Harabsatzung 
dir prristallschen Energie der Därme. Ursachen domelben. Bra jopfung. 
Die Darmges. Motoorismius Varangorungen des Darmrohrı Folgen der Stagna- 
Yon des Darwinhalte Kothbrochen. Borstung des übermässig gedahnten Darın. 
Anderweita Continuitätstronnungen desselben. Abnorıme Communicationen mit anderen 
Hohlräume. Aeussere Darmfisteln. 

Phehicis mosaraica. Störungen der Dofäcation, Tonesmus. Incontinenkia alri 








‚An derselben Stelle und ziemlich zu gleicher Zeit, wie die Galle, 
wird noch ein zweites Secret in den Darm ergossen, welches für die 
noch ungleich mehr leistet, als jene, nämlich der Pan- 
kreassaft. Bei dieser hervorragenden Bedeutung des letzteren sollte 
man a priori erwarten, dass die Pathologie des Pankreas in unseren 
Brörterungen mindestens gleichen Raum beanspruchen werde, als die 
der Gallenabsonderung und Ausscheidung. Wenn dies trotzdem durch- 
aus nicht der Fall ist, so hat dies in erster Linie darin seinen Grund, 
dass Leber und Pankreas in Bezug auf die Häufigkeit ihrer Erkran- 
‚kungen ein grudeau entgegengesetztes Verhalten darbieten. Am auf- 
fallendsten tritt dies bei allen motastasirenden Processen hervor. 
Nicht als ob das Pankreas gegen dieselben immun wäre! Ab und zu 
g« 
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trifft man wohl bei allgemeiner Miliartuberkulose auch einzelne Tu- 
borkel im Pankreas, bei sorgfältiger Durchmusterung begegnet Einem 
daselbst auch bei pyämischen und ähnlichen Infectionsprocessen wohl 
ein Bakterienheerd oder ein kleiner Abscess, und dass gelegentlich 
eine Krebsmetastase sich ins Pankreas verirrt, liegt mir fern zu be- 
streiten. Aber das sind Alles im Pankreas gerade so Ausnahmen, 
wie sie in der Leber die Regel bilden; und wenn z. B. secundäre 
Pankreasknoten als ein häufiger Befund in den Obductionsberichten 
von primären Magencarcinomen erwähnt werden, so liegt hier in der 
Regel eine Verwechslung mit krebsigen epigastrischen Lymphdrüsen 
vor, Doch auch selbstständige Entzündungen kommen im Pankreas 
nur sehr selten vor, Parasiten etabliren sich darin fast niemals, von 
der amyloiden Degeneration werden seine Gefässe gleichfalls meistens 
verschont, und was die oft erwähnte Verfettung der Drüsenzellen 
anlangt, so dürfte es recht fraglich sein, ob die Beobachter wirklich 
jedesmal Pettkörnchen vor sich gehabt haben und nicht vielmehr 
jene exquisit körnige Beschaffenheit der Drüse im nüchternen 
und besonders im Hungerzustand, jene Beschaffenheit, von der Heiden- 
hain gezeigt hat, dass sie einem reichlichen Zymogengehalt des Organs 
entspricht. 

Mancherlei bleibt trotz alledem noch übrig, womit die Pathologie 
zu rechnen bat. Für einmal nimmt das Pankreas selbstverständlich 
Theil an ausgedehnteren Cireulationsstörungen, so bei allgemei- 
ner Anämie, so auch bei den -nicht compensirten Herzfehlern oder bei 
den Stauungen, die lediglich auf das Pfortadersystem beschränkt sind. 
Ferner sind hochgradige Atrophien der Drüse nicht zu selten, und 
zwar sowohl active bei alten Leuten und bei Menschen, welche lang- 
wierige Zehrkrankheiten durchgemacht haben, als auch passive, in 
Folge von Verlegung des Wirsung'schen Ganges mit secundärer Ee- 
tasie und eystischer Degeneration der Drüsenläppehen. Dann kommen, 
und zwar entschieden häufiger als metastatische, primäre Geschwülste, 
insbesondere Carcinome des Pankreas vor; gewöhnlich gehen sie 
vom Kopf des Organs aus, doch können sie auch weithin auf das 
Drüsengewebe übergreifen und dasselbe verdrängen. Endlich verdienen 
alle diejenigen Momente Berücksichtigung, welche zwar nicht das 
Pankreas selbst unmittelbar betreffen, aber die Entleerung des 
Saftes in den Darm erschweren, resp. unmöglich machen. Hier- 
von erwähne ich Concretionen, gelegentlich auch Spulwürmer, 
welche sich in den Bauchspeichelgang eingedrängt haben, dann Tu- 
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moren, welche denselben von aussen comprimiren, oder ein Carcinom 
des Duodenum, das ganz direct die Mündung des Ganges versperrt, 
vor Allem aber erinnere ich Sie an den gelegentlich des Ietorus cu- 
tarehalis betonten Umstand, dass jeder Gastroduodenalkatarrh, 
der erheblich genug ist, um den Choledochus zu verlegen, nothwendig 
auch den Wirsungianus unpassirbar machen muss, woil der Secretions- 
druck des Pankreassaftes den der Galle nicht übertrifft”. Gerude 
diese ‚katarrhalische Unwegsamkeit des Bauchspeichelganges dürfte 
pathologisch vielleicht das grösste Interesse beanspruchen, nicht blos 
weil sie die weitaus am häufigsten vorkommende ist, sondern insbe- 
sondere deshalb, weil dabei sicher der auch beim Monschen so ge- 
wöhnliche zweite oder accessorische, kleinere, selbstständig in den 
Darm einmündende Ausführungsgang der Drüse mitverlogt ist, welchen 
die übrigen genannten Hindernisse nicht selten offen lassen. 

Pragen wir nun aber, welchen Einfluss diese verschiedenartigen 
pathologischen Vorgänge auf die Secretion des Pankreassaftes haben 
und was aus etwaigen quantitativen oder qualitativen Aenderungen 
seiner Absonderung für die Verdauung, resp. für den Organismus re- 
sultirt, so müssen wir von vornherein unsere Unbekanntschaft mit 
dem Verhalten der Paukreussecretion bei den Herzfehlern und ander- 
weiten Oirculationsstörungen zugestehen. Dass in feberhaften Krank- 
beiten und bei hochgradiger Anämie die Production des Pankreus- 
saftes gerade so, wie die der übrigen Verdauungssäfte, darniederliegt, 
ist schon” ur deshalb wahrscheinlich, weil besonders Fiebernde nur 
wenig Nahrung zu sich zu nehmen pflegen; von Nichts aber depen- 
dirt bekanntlich dio Pankreasseoretion mehr, als von der Energie der 
Magenvordauung und der Ernährung überhaupt. Wie es aber um jene 
bei der Lebersirrhose oder den uncompensirten Herzfehlern steht, dar- 
über haben wir nicht einmal eine Vormuthung. So reich fornerhin 
die Litterntur ist an Anguben über die Beschaffenheit der Galle in 
verschiedenen Krankheiten, so arm ist sie an solchen über den Pan- 
‚kreassaft; und was wir überhaupt von vorkommenden Aenderungen 

a nsetzung des Bauchspeichels wissen, verdanken wir 
den Pankreasfistelversuchen der Physiologen. Bei dieser 
go kann für die Pathologie eigentlich nur Eines in Betracht 

P die Verringerung der Seeretion des Pankreas- 
dass eine Drüse, die hochgradig atrophirt oder in ein 

‚Gewebe verwandelt, rasp. durch Krebsmassen ersetzt ist, 

“ veränderte Drüse ihr Secret nicht in normaler Menge 
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produeiren kann, bedarf keines weiteren Beweises; in den extremsten 
Graden der Atrophie oder Degeneration wird zweifellos sogar jede 
Secretion aufhören. Das aber involvirt nichts Anderes, als dass zu 
wenig oder selbst gar kein pankreatischer Saft in den Darm ergossen 
wird, und dass deshalb die ganze Darmverdanung ohne Mitwirkung 
dieses hochwichtigen Seoretes vor sich gehen mass; eine Situa- 
tion, die übrigens ganz in derselben Weise gegeben ist, wenn der Saft 
zwar von der Drüse produeirt, aber wegen Verlegung des Wirsung- 
schen Ganges nicht ausgeschieden werden kann. Wie verläuft nun 
unter diesen Umständen die Darmverdanung? ’ 

Sie werden sicher erwarten, dass der Ausfall des Pankreassaftes 
noch in einer viel störenderen Weise in die Verdauungsvorgänge ein- 
greife, als das Fehlen der Galle. Denn der Pankrenssaft enthält ja 
höchst wirksame Fermente für die sämmtlichen drei Hauptkategorien 
unserer Nahrungsmittel, für die Eiweisskörper und die Kohlehydrate 
nicht minder, als für die Fette, und unter physiologischen Verhält- 
nissen füllt unzweifelhaft ganz überwiegend dom Pankroas die Aufgabe 
zu, all das Eiweiss, das im Magen nicht peptonisirt worden, und nicht 
minder die Hauptmasse der genossenen Amylaceen, von denen der 
Speichel doch nur kleine Quantitäten zu saccharificiren vermochte, in 
leicht resorbirbare Substanzen umzuwandeln; wie kräftig aber unser 
Secret sich bei der Fettverdauung betheiligt, das habe ich Ihnen 
erst kürzlich hervorgehoben. Kann, so möchte man fast fragen, eine 
wirkliche und ordentliche Darmverdauung überhaupt noch” existiren 
ohne Pankreassaft? Und doch existiri sie, und obendrein in einer 
ganz überraschend vollständigen Weise. Die menschliche Pathologie 
ist freilich nicht oft in der Lage, hierüber unzweidentigen Aufschluss 
za geben, weil fast immer das Pankreasleiden noch mit anderen, die 
Verdauung mehr oder weniger schwer beeinträchtigenden Störungen 
complieirt zu sein pflegt. Wenn ein Greis, dessen Paukroas atro- 
phisch ist, oine schlechte Verdauung hat, oder wenn ein Kranker mit 
Pankreas- oder Duodenalcarcinom herunterkommt, so haben wir 
schwerlich ein Recht, gerade den Ausfall von Pankreassecret dafür 
verantwortlich zu machen; beim Gastroduodenalkatarrh aber fehlt im 
Darm nicht blos der Pankreassaft, sondern auch die Galle. Somit 
lassen sich fast nur die Fälle von Verschluss des Wirsung'schen 
Ganges durch einen Stein oder dgl. für unsere Frage verwerthen, und 
auch von diesen nur diejenigen, welche Menschen betreffen, die an 
keiner anderweiten Verdauungs- oder Zehrkrankheit litten. Dass 
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einzelne Male ein derartiger Befund in den Leichen von Diabetikern 
erhoben worden, habe ich Ihnen kürzlich erwähnt, dabei aber auch 
bemerkt, dass meines Erachtens keine Nöthigung, ja selbst keine Ba- 
rechtigung vorliege, an einen Oausalzusammenhang zwischen beiden 
zu denken. Dagegen dürfte es keinem Bedenken unterliegen, die 
mehrmals? constatirte mangelhafte Verdauung und Resorption 
der Fette, die sich in reichlichem Fettgehalt der Fäces, selbst com- 
pletter Steatorrhoe kandgab, auf den Defect des Pankreassaftes zu 
beziehen. Das ist aber auch die einzige, sicher festgestellte Verdau- 
ungsanomalie, und auch diese ist zwar wiederholt, indess keineswegs 
jedesmal unter diesen Umständen beobachtet worden. Vielmehr ist 
in den meisten Fällen die Unwegsamkeit des Wirsungianus oder die, 
wodurch auch immer bedingte Degeneration des Pankreas ein ganz 
zufälliger Leichenbefund gewesen, weil intra vitam Nichts auf eine 
erhebliche Verdauungsstörung hingewiesen *, und es giebt. sogar aus- 
dräckliche Angaben in der Litteratur®, dass trotz hochgradigster 
‚Atrophie der Bauchspeicheldrüse die Chylusgefässe prall mit weissem 
Chylus gefüllt waren. 

‚Bine sehr willkommene Ergänzung finden deshalb diese Beob- 
achtungen im Thierversuch. Einem Hunde oder einer Katze den 
Banchspeichelgang zu unterbinden, hat keinerlei Schwierigkeit und 
vollends ist diese Ligatur bei Kaninchen eine der leichtesten Opera- 
tionen. Bei schonendem und besonders antiseptischem Verfahren ver- 
tragen die Thiere den Eingriff vortrefflich, und man kann eigentlich 
kaum von einem Krankheitszustande danach sprechen; höchstens dass 
in den allerorsten Tagen die Fresslust der Thiere etwas verringert ist. 
Weiterhin steigert sich auch diese wieder, und wenn man den Thieren 
dann ihr gewohntes Futter giebt, so verhalten sie sich hinsichtlich 
ihrer Verdauung und Ernührung genau so wie vor dem Pankreas- 
verschluss. Das gilt, wie Sie wohl bemerken wollen, gerade so gut 
für die Fleisch- wie für die Pflanzenfresser, und ändert sich auch 
nieht bei längerer Dauer der Verlegung. Wenn Sie aber dem gegen- 
über einwenden sollten, dass beim Hund einerseits durch die Ligatur 
des Wirsung’schen Ganges nicht aller Pankreassaft vom Darme ab- 
‚gehalten, andererseits der Abschluss des Pankreas bald wieder durch 
‚eine Regeneration des Ganges illusorisch gemacht werde, so giebt es 
beim Kaninchen weder einen zweiten, accessorischen Ausführungsgang, 
noch eine rasche Regeneration; wenigstens hat Pawloff® in Heiden- 
‚hain’s Laboratorium in 80 Tagen Nichts von Wiedorherstellung des 


Be 


m 


120 Pathologie der Verdauung. 


Ganges gesehen. Alle derartigen Einwände werden aber vollends ent- 
kräftet durch Versuche von Schiff?, in denen er das Pankreas hei 
Hunden zu vollständigem Schwund und Verödung brachte: Nachdem 
Bernard dies durch Oeleinspritzung in den Hauptgang nicht nach 
Wunsch gelungen war, glückte es Schiff mittelst Injection einer 
flüssigen, bei Körpertemperatur bald erstarrenden Paraflinmasse, und 
auch die so behandelten Thiere zeigten keinerlei Digestionsstörung, 
verdauten insbesondere auch Fett, wie gesunde Hunde, und nahmen 
bei reichlicher Nahrung in normaler Weise an Gewicht zu. Nur die 
Vögel reagiren anders gegen die Ausschliessung des pankreatischen 
Saftes vom Darm. Nachdem schon Bernard* constatirt hatte, dass 
Tauben und Enten die Ligatur des Wirsung’schen Ganges höchstens 
10—12 Tage überleben, bat Langendorff? neuerdings in einer sorg- 
fältigen Experimentaluntersuchung ermittelt, dass bei Tauben wenige 
Tage nach den Verschluss der Ausführungsgänge der Drüse das Nah- 
rungsbedürfniss gewaltig zunimmt, demungeachtet aber das Gewicht 
der Thiere continuirlich abnimmt, weil sie die verzehrie Nahrung, 
insbesondere die Erbsen fast unverändert wieder entleeren; vor 
Allem ist es die Verdauung der Kohlehydrate, welche "bei den 
Thieren im höchsten Grade beeinträchtigt ist, der Art, dass Zusatz 
won Zucker zum Futter den tödtlichen Ausganz ganz beträchtlich 
hinausschieben kann: Aber was von den Vögeln gilt, darf nicht auf 
die Säugethiere übertragen werden, bei denen die angeführten Ver- 
suchsergebnisse vielmehr das Gegentheil lehren. Dass Sie aus letzterem 
etwa den Schluss ziehen sollten, dass der Pankreassaft bei Säuge- 
thieren ein unwichtiges Verdauungsseoret sei, das fürchte ich nicht; 
was vielmehr darnach nicht bestritten werden kann, ist die Fähigkeit 
ihres Organismus, den Ausfall des Pankreussaftos auf anderem Wege 
zu orsotzen und dadurch für die Verdauung unschädlich zu machen, 
Zum heil geschieht dies unzweifelhaft mittelst der übrigen Ver- 
dauungssäfte. Die Umwandlung der Amylaccen in Zucker erfolgt 
durch den Darmsaft, und die Verdauung und Resorption der Fette 
ist dann im Wesentlichen auf die Galle angewiesen, Für das Fleisch 
aber und das übrige nicht vom Magensaft peptonisirte Biweiss, sowie 
für die durch die Galle ausgefüllten Pepione giebt es ein anderweites, 
wirksames Verdauungsseeret nicht, und wenn diese Substanzen trotz- 
dem bei Verschluss des Pankreas verdaut werden, so geschieht dies 
lediglich in Folge von Zersetzungen, welche von den niemals im Darm- 
kanal fehlenden Baeterien bewirkt werden, d.h. durch Mithülfe 
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der Fäulniss. Unter dem Einfluss von Bacterien können vermuth- 
lieh aueh im Darm Neutralfetto zerlegt werden, so dass es selbst an 
den Fettsäuren nicht fehlt, durch deren Abspaltung sonst der Pankreus- 
salt die Vorbereitung der Fette für die Resorption so wesentlich be- 
fördert; wichtiger aber ist jedenfalls, dass durch die Eiweissfäulniss 
im Darm zunächst: peptonarlige und deshalb leicht resorbirbare Körper, 
weiterhin aber auch die stickstoffärmeren, wie Leucin und Tyrosin, 
‚entstehen, welche unter normalen Verhältnissen der pankreatische Saft 
aus den Biweisssubstanzen abspaltet. 

Die Lignturversuche am Bauchspeichelgang sind aber geeignet, 
noch über eine andere Frage von nicht geringerem theoretischen und 
practischen Interesse Aufschluss zu geben, nämlich über den Ver- 
bleib des Pankreassaftes bei Behinderung seines Ausflusses, 
Denn dass derselbe auch nach der Unterbindung noch fortdauernd ab- 
gesondert wird, ist in Heiden "s Laboratorium direet bewiesen ®; 
selbst nach 30 Tagen floss Saft aus einer eingelegten Kanüle heraus, 
und zwar ein Saft, der keinen erheblichen Unterschied gegenüber dem 
normalen Pankroassatt von Kuninchen erkennen liess, höchstens in 
ein Wenig geringerer Quantität seoernirt wurde, Letzteres kann nicht 
auffallen, da die Drüse in Folge der Kotusie der Günge zu einem 
grossen heil atrophirt und an Stelle des untergegangenen Drüsen- 
gewebes ein Iymphzellenreiches Bindegewebe tritt, ganz ähnlich wie 
in der Meerschweinchonleber nach Ligatur des Choledochus, Wenn 
aber das Pankreas such bei verschlossenem Ausführungsgange fort- 
führt zu secerniren, die Eclasie der Gänge aber nur eine mässige 
bleibt und selbstredend niemals Raum schaffen kann selbst nur für 
das binnen wenigen Tagen abgesonderte Secret, so folgt daraus, dass 
der Bauehspeichel von den Blut-, resp. Lymphgefässen der 
Dräse resorbirt und woggeführt wird. Es ist das genau wie 
mit der Galle, obwohl man freilich bei dem ungefärbten Pankreassaft 
‚die Resorption nicht so leicht constatiren kann, wie bei jenem Secret 
mit seinem so wohlebaracterisirten und so auffülligen Farbstoff. Nun 
ist abor der Bauchspeichel noch viel weniger eine indifferente Flüssig- 
keit, als die Galle, und er enthält insbesondere ein Ferment, das 
Drypsin, das gerude in einer schwach alkalischen Lösung alle Biweiss- 
‚substanzen in energischer und rapider Weise löst, und von dem man 
dessbalb erwarten ‚sollte, dass es auf das Blut und seine geformten 

‚ dleletär wirken muss. Aber Nichts dergleichen ge- 
sehiehle Kein einziges Zeichen deutet an, dass im Blutet irgend welche 
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abnormen Vorgänge ablaufen, die Thiere verhalten sich, wie mehrmals 
hervorgehoben, durchaus wie gesunde. Ganz dieselbe Fol 

constatirte Kühne", als er Trypsinlösung direct in eine Vene inji- 
eirte; da er das Ferment nach diesen Versuchen im Harn nachweisen 
konnte, so ist os wahrscheinlich, dass auch das im Pankreas resor- 
birte, soweit os nicht etwa durch Sauerstoffentziehung in das unschul- 
dige Zymogen zuräckvorwandelt wird, einfach im Harn ausgeschieden 
wird. Doch nicht blos im Blute erweist sich der sonst so wirksame 
Bauchspeichel als völlig unschädlich, sondern er ist es ebenso in der 
Bauchhöhle, Wenn, wie ja sehr oft geschieht, die Kanüle aus einer 
künstlichen Pankreastistel ausreisst, so fliesst nothwendig eine Zeit 
lang der Pankreassaft in die Bauchhöhle, ohne dass die Thiere irgend 
welchen Schaden davon haben, ja ohne dass auch nur die Heilung 
der Wunde und die Regeneration des verletzten Ganges dadurch im 
Geringsten gestört wird: eine Thatsache, die von vielen Physiologen 
eonstatirt worden®, und die um so bemerkenswerther ist, als Kühne!? 
durch subeutane Injection derselben Trypsinlösung, die er bei Einfüh- 
rang ins Blut indifferent fand, „die entsetzlichsten Zerstörungen“ her- 
vorgerufen hat. Worauf dieses so ungleiche Verhalten der Bauehhöhle 
und des Unterhautzellgewebes gegen den en Saft beruht, 
lässt sich z. Z. nicht übersehen. 

Mit Rücksicht auf die mehrfach berührten Beziehungen, welche 
man zwischen dem Diabetes und Pankreaserkrankungen zu 
finden gemeint hat, wird es Ihnen interessant sein zu hören, dass 
Heidenhain? bei seinen Thieren niemals irgend einen Anhalts- 
punkt für eine derartige Annahme gefunden hat. Auf der einen 
Seito konnte er durch den Zuckerstich den schönsten Diabetes auch 
bei solchen Thieron erzeugen, deren Pankreassaft nach aussen abge- 
leitet wurde; auf der anderen gelang es ihm nie, Zucker im Harn der 
Kaninchen nachzuweisen, denen der Wirsung’sche Gang kürzere oder 
längere Zeit unterbunden war. 





Unter den übrigen Verdauungssäften, welche in den Darm er- 
gossen werden, hat die Pathologie keinen Anlass, zunächst bei dem 
Sekret der Brunner'schen Drüsen zu verweilen. Denn wir kennen 
bis heute noch nicht einmal die physiologische Bedeutung derselben 
beim Menschen, da ja Grützner'' es selbst nicht zu entscheiden ge- 
wagt hat, ob*sich die Drüsen auch bei anderen Species, als den von 
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ihm untersuchten Hund und Schwein, wie reine Pepsindrüsen, nach 
Art der Pylorusdrüsen des Magens, verhalten; vollends ist uns von 
irgendwelchen pathologischen Processen an ihnen Nichts bekannt. Ein 
genaueres Eingehen erfordert dagegen das Sekret der Lieberkühn- 
schen Drüsen, der Darmsaft. Dieses Sekret hat bereits eine förm- 
liche Geschichte. Nachdem die ältere Physiologie die Existenz eines 
Darmsaftes aus theoretischen Gründen erschlossen und demselben einen 
erheblichen Antheil an der Verdauung der Nährstoffe zugeschrieben 
hatte, wurden die Vorstellungen über dies Sekret und seine Wirkun- 
gon zuerst durch die bekannte Arbeit Thiry’s'? auf ein bescheidenes 
Mauss zurückgeführt, und seitdern hat die Reaction gegen jene Annahme 
derart zugenommen, dass in neuester Zeit sogar van sehr achtbarer 
Stelle” jede Sekretion Seitens der Darmwand und der Lieberkühn- 
schen Drüsen insbesondere in Zweifel gezogen wird. Indess geht eine 
derartige Skepsis meines Erachtens über das Ziel hinaus, Schon die 
ron Frerichs'* angewandte Methode des Abbindens von vorher durch 
Streichen entleerten Darmschlingen ist zwar nicht dazu geeignet, reinen 
Darmsaft zu verschaffen; wenn man aber bei einem seit mehreren 
Tagen hungerndon Hund eine zuvor ausgestrichene und noch besser 
ausgespülte Darmschlinge einige Stunden nach der doppelten Ligatur 
mit einer mehr oder minder grossen Menge von Flässigkeit erfüllt 
findet, so wüsste ich in der That nicht, als was Anderes man diese 
Flüssigkeit deuten sollte, denn als Secret der Darmschleimhaut? 
Denn an eine abnorme Transsudation aus den Blutgefässen des Darmes 
in die Darmhöhle zu denken, verbietet nicht blos das vollständige 
Fehlen von irgend welchen Circulationsstörungen in der Darmwand 
nach diesem Eingriff, sondern insbesondere_auch die Berücksichtigung 
‚der anatomischen Einrichtung der in Rede stehenden Localität, sowie 
der Zusammensetzung der betreffenden Flüssigkeit. Bedingungen, 
welche die Transsudation aus den Gefüssen des Darms über die Norm 

, sind in der Pathologie ju keineswogs selten gegeben; aber 
im Gefolge der Lebereirrhose, auch bei den ungenügend compensirten 
Herzfehlern kommt es zwar zu einer Zunahme des Lymphstromes aus 
dem Darm und oft genug zu einem Oedem der Darmwand und zu 
Ascites, indess Flüssigkeitsergüsse in die Darmhöhle giebt es nicht. 
‚Selbst für die Enteritis dürfte es keineswegs ausgemacht. sein, dass 
die exsudirte Flüssigkeit in den Darm tritt, so lange wenigstens das 
‚Darmepithel unyorschrt ist. Jedenfalls bedarf es dazu einer mit wirk- 
licher Exsudation einhergehenden Entzündung, und dass von einer 
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hier nieht die Rede sein kann, beweist das Fehlen Jeder By- 
perämie und nicht minder die Riweissarmuth der 
‚Flüssigkeit. Der Eiweissgehalt derselben beträgt nicht mehr als einige 
Promille, und selbst davon kommt noch ein Theil auf die Schleim- 
Nlockenzellen, die darin suspendiert sind, sowie gewiss auch auf die fest 
an der Schleimhaut haftenden Reste von Darminhalt, welche durch 
‚Ausstreichen und Ausspülen nicht entfernt werden konnten; wer aber 
möchte eine so beschaffene Flüssigkeit für ein Bluttranssudat halten? 
Sie wollen mich nicht missverstehen; ich läugne nicht, dass unter 
Umständen Flüssigkeit aus den Schleimhautgefässen in die Darmhöhle 
übertreten kann; bei allen geschwürigen Processen, allen diphtheriti- 
schen Entzündungen, d. h. überall dort, wo das Epithel verloren 
gegangen ist, kann dies unzweifelhaft geschehen, und der sehr be- 
trächtliche Biweissgehalt der dysenterischen Stühle lehrt unzweideutig, 
dass es geschieht; auch mag die Flüssigkeit, welche sich im Laufe 
einiger Stunden in abgebundenen Darmschlingen ansummelt, in die 
einige Oubikcentimeter einer eoncentrirten Lösung von Bittersalz, 
Glaubersulz oder Kochsalz eingespritzt worden ', diese Flüssigkeit 
mag zum Theil wohl aus den Schleimhautgefsssen’ hinüberdiffundirt 
sein, aber dies berechtigt doch in keiner Weise dazu, nun jede Flüssig- 
keit, die Seitens der Darmwand in die Darmhöhle abgeschieden wird, 
für Bluttranssadat zu erklären, Zu alledem kommt dann die yon 
einer ganzen Reihe von Autoren !* an den Thiry’schen Fisteln con- 
statirte Beobachtung, dass ein in solcher Weise isolirtes Darmstück 
zwar im nüchternen Zustand und in der Ruhe so gut wie gar nicht 
secernirt, dagegen auf mechanische oder electrische Reizung, sowie 
während der Verdauung gar nicht unerhebliche Mengen von Flüssig- 
keit abscheidet; und endlich dürfte auch der letzte Zweifel an dem 
Secretionsvermögen der Darmschleimhaut durch die in Kühne’s Labo- 
ratorium gemachte Erfahrung? beseitigt werden, dass auf eine Injection 
von 0,01 Pilocarpin. muriatie, in eine Hautvene in wenigen Minuten 
eine ausserordentlich starke und rapide Absonderung von Flüssigkeit 
aus der Thiry’schen Fistel erfolgt. 

So sicher es hiernach feststeht, dass von den Drüsen der Darm- 
schleimhaut ein wirkliches Secret, der Darmsuft, abgesondert wird, 
so ist es doch nicht weniger sicher, dass die Rolle, welche diesem 
Darmsafte in der Verdauung zufällt, eine sehr untergeordnete ist. Die 
einzige Fermentwirkung, welche von den meisten Beobachtern am 
Hundedarmsaft '*, gelegentlich einer vollständig unterbrechenden Dünn- 
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darmfistel vor Kurzem auch -am menschlichen Darrasaft* eonstatirt 
worden, ist seine Fähigkeit, Stärke in Traubenzucker umzuwan- 
deln und ebenso aus Rohrzucker Traubenzucker zu erzeugen. 
Dagegen hat der Darmsaft keinerlei Wirkung auf Fette und ebenso- 
wenig auf gekochtes oder rohes Fleisch, auf geronnenes Hühnereiweiss, 
überhaupt auf die meisten Biweisssubstanzen. Lediglich rohes Fibrin 
haben mehrere Autoren durch Darmsaft auflösen können, wenngleich 
auch nur in verhältnissmässig langer Zeit; und selbst dies Resultat 
ist kein unangreifbares. Denn erfolgt diese Lösung in alkalischer 
‚oder neutraler Tösung, so müsste jede Mitwirkung der Fäulniss aus- 
geschlossen sein, ehe auf ein specifisches Verdauungsferment geschlossen 
werden darf, und ein geringes Lösungsvermögen in saurer Lösung ge- 
stattet um deswillen keinen Schluss, weil kleine Pepsinmengen von 
Brücke und Kühne in fast allen Säften und Geweben nachgewiesen 
worden sind. Als Masloff" dem alkalischen Darmsaft aus einer 
Thiry’schen Fistel das fäulnissverhindernde Thymol zusetzte, vor- 
mochte er keine Fibrinlösung damit zu orzielen. 
Bei dieser Sachlage lässt sich kaum voraussetzen, dass eine Ver- 
minderung der Soeretion des Succus entericus von einer nennenswer- 
then Bedeutung für die Darmvordauung sein werde; überdies kennen 
wir keinerlei pathologische Procosse, durch welche das Secretionsver- 
mögen der Darmschleimhaut allgemein aufgehoben oder auch nur 
‚beträchtlich herabgesetzt wird; insbesondere pflegen selbst die aus- 
gedehnteston und massenhaftesten ulcerativen Zerstörungen dor Schleim- 
haut immer noch grosse Flächen, vornehmlich des Jejunum, unversehrt 
zu lassen. Von grösserem Interesse scheint mir deshalb die Frage, 
‚ob es krankhafte Verhältnisse giebt, unter deren Binfluss die Darm- 
saftsecretion eine die Norm erheblich übersteigende, pro- 
fuse wird. Diese Frage wird zunächst nahegelegt durch einen be- 
merkenswerthen Versuch, welchen A. Moreau?° angegeben hat. Wenn 
die sämmtlichen Nerven, welche im Mesenterium zu einer doppelt 
unterbandenen und vorher entleerien Darmschlinge verlaufen, in eini- 

‚ger Entfernung von dieser durchschnitten werden, so füllt sich die 

letztere rascher oder langsamer, immer aber binnen wenigen Stunden, 
m lichen Menge einer alkalischen, weingelben, dünnen, 
zahlreiche gelblich-weisse, schleimartige Flocken getrübten 
it, die ein sehr geringes speeifisches Gewicht hat, weniger 
organische und etwa doppelt soviel anorganische Bestand- 
- In letzteren überragen sehr entschieden die Natron- 
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salze, darunter relativ viel kohlensaures und doppeltkohlensaures Na- 
iron, so dass die Flüssigkeit auf Zusatz von Säuren aufbraust; von 
den organischen Substanzen ist kaum ein Drittel Eiweiss, ausserdem 
konnte Morcau darin Harnstoff nachweisen. Nehmen Sie noch 
dazu, dass Masloff mittelst der auf diese Weise gewonnenen Flüssig- 
keit Stärke in Zucker überzuführen vermochte, so worden Sie zugeben, 
dass die Uebereinstimmung derselben mit Darmsaft eine sehr weit- 
gehende ist. Daran ändert weder die Gegenwart der erwähnten 
Flocken, die gerade ein chracteristischer Bestandtheil des Secrets der 
'Thiry’schen Fistel sind?', noch der minutiöse Harnstoffgehalt Etwas, 
da es ja mannigfache Secrete giebt, in welche Harnstolf übergeht. 
Für ein Transsudat wäre diese Flüssigkeit doch geradezu unerhört 
eiweissarm, ganz abgesehen davon, dass eine derartige abnorme Stei- 
gerung der Transsudation in Folge von Nervendarchschneidung sonst 
nirgend und niemals beobachtet wird. Alles in Allem, scheint es mir 
sehr viel plausibler, dass wir es bei dem Moreuu’schen Versuch mit 
einer, vielleicht paralytischen Hypersecretion von Succus enterieus 
zu thun haben. 

Eine actuelle Bedeutung für die Pathologie gewinnt aber die 
ganze Frage erst durch eine der merkwürdigsten und gefährlichsten 
Krankheiten, nämlich die Cholera, Das pathognomonische Kriterium 
der Cholera sind bekanntlich die massenhaften, reiswasserarti- 
gen Entleerungen per os et anum, von welchen die Kranken, 
bald nach vorgängiger mehrtägiger Diarrhoe, bald ohne solche Vor- 
läufer, im eigentlichen Choleraanfall befallen werden. Dass diese 
Entleerungen ihrerseits lediglich die Folge eines massenhaften Ergusses 
der reiswasserartigen Flüssigkeit in den Digestionskanal sind, das 
bedarf um so weniger eines Boweises, als in jeder Oholeraepidemie 
eine Anzahl Menschen zu Grunde gehen, die gar nicht oder doch nur 
sehr wenig erbrochen oder per anum entleert haben, in deren Darm 
aber bei der Obduction die characteristische Flüssigkeit literweise 
gefunden wird; bei diesen Kranken war die Erregbarkeit des Nerven- 
systems zu rasch erloschen, als dass die im Darm angesammelten 
Flüssigkeitsmassen noch einen Brechact oder eine Defication hätten 
auslösen können. Fbensowenig bedarf es einer besonderen Darlegung, 
dass die Flüssigkeitsabscheidungen wirklich den Mittelpunkt der gesamm- 
ten Krankheitserscheinungen bilden; denn wie ich Ihnen schon früher 
ausführte (I. p. 448), sind sie es, welche allmälig jene enorme Ein- 
diekung des Blutes nach sich ziehen, die in den schlimmen Fällen 
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schliesslich" der Circulation und damit dem Leben ein Ende macht. 
Das Verständniss der Cholera sotzt deshalb eine genaue Kenntniss des 
Mechanismus und der Vorgänge voraus, welche den Flüssigkeitsabschei- 
dungen in die Darmhöhle zu Grunde liegen. Nun wollen Sie nicht 
fürchten, dass ich Ihnen hier in extenso die Beweise dafür beibringe, 
weshalb die letzte Ursache der Cholera, dieser exquisit epidemischen 
Krankheit, in einem speeifischen Virus gesucht werden muss, einem 
Virus, von dem es wohl mehr als wahrscheinlich ist, dass os ein orga- 
nisirtes, parasitäres ist — wennschon alle Bemühungen, es in 
den Choleradejectionen oder -Leichen aufzufinden, bislang gescheitert 
sind. Uns interessirt ja hier ausschliesslich der Modus, mittelst dessen 
der menschliche Organismus auf das in ihn gelangte Choleravirus ren- 
girt; oder mit anderen Worten, es gilt für uns zu untersuchen, woher 
die Plüssigkeit stammt, welche während des Anfalls in den 
Darm abgeschieden wird, und auf welchen Wegen, mittelst welcher 
Vorrichtungen diese Abscheidung geschieht. 

Eines kann bei unseren Brörterungen von vornherein ausgeschlossen 
werden, nämlich, dass die massenhaften Dejectionen in ebenso massen- 
haft genossenen Getränken ihre Erklärung fünden. Nicht als ob in 
den Entleerangen der Cholerakranken Ingesten nicht enthalten wären! 
Im Gegentheil, wenn der Choleraanfall einigermassen plötzlich eintritt, 
® wird mit den ersten Rrechasten und Dejectionen immer auch der 
gewöhnliche Magen- und Darminhalt entleert, und im weiteren Ver- 
laufe des Anfalls werden die eben genossenen Getränke grösstentheils 
wieder mit ausgebrochen. Aber auch ganz abgesehen von den che- 
mischen Differenzen, so wird jeder derartige Gedanke dadurch wider- 
legt, dass die Gesammtquantität der Entleerungen 30 gut wie aus- 
mahmslos die Menge der genossenen Flässigkeit bedeutend, nicht selten 
um ein Vielfaches, übertrifft; zudem weist die Eindickung des Blutes 
und der Schwund der Parenchymsäfte nur zu deutlich auf die Quelle 
des [Beiswassors hin. Diese Eindickung gestattet freilich an sich 
noch keinen weiteren Schluss auf den Mechanismus der Flüssigkeits- 
abscheidung. Denn wenn bei Mercurialsalivation der Speichel liter- 

wird, so wird die Flüssigkeit genau so gut dem 
‚Blute entzogen, wie bei einem Stauungs- oder entzündlichen Trans- 
‚sudat: nicht dass, sondern wie die Flüssigkeit aus dem Blute in den 
Darm gelangt, soll, womöglich, festgestellt werden. Begreiflicher Weise 
‚hat man auch hier zunächst gehofft, durch genaue anatomische Prü- 
fung des Darms, als der affieirten Lokalität, den erwünschten Auf- 
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schluss zu erhalten. Und an Gelegenheiten zar Autopsie fehlt es lei- 
der in einer Chloresepidemie nicht. Kaum giebt es einen charakte- 
ristischeren Leichenbefund, als den der Cholera mit der theeartigen 
Beschaffenheit des Blutes, der Trockenheit und eigenthümlich leder- 
artigen Zähigkeit der Lungen, Muskeln und übrigen Gewebe, der sei- 
fenartigen Klebrigkeit der serösen Häute, die Niemand vergessen wird, 
der jemals den Finger in die Brust- oder Buuchhöhle einer Cholera- 
leiche geführt hat. Doch sind alle diese Befunde, die selhstredend 
nichts als Folgen der Reiswasserentleerungen sind, für die uns be- 
schäftigende Frage irrelevant; für uns kann, wie erwähnt, nur der 
Darm von Interesse sein. Was aber diesen betrifft, s0 contrastirt er 
allerdings in den Oholeraleichen gewöhnlich durch die Menge der in 
ihm enthaltenen Flüssigkeit auffallend genug mit allen übrigen Orga- 
nen; irgend einen weiteren wohlcharakterisirten pathologisch-anatomi- 
schen Befund giebt es indess nicht. Die Schleimhaut trifft man bei 
den im Anfall gestorbenen Menschen im Zustand einer ausgesproche- 
nen rosigen Injection und Hyperämie, in der Regel mit etwas 
livider Beimischung, ferner pflegen die Follikel, isolirte wie agmi- 
nirte, durchgehends intumescirt zu sein und über das Niveau der übri- 
‚gen Schleimhaut hervorzuspringen; letsteres ein Befund, der viel zu 
häufig und unter den allerverschiedensten Verhältnissen, in geringerem 
‚Grade ja schon in jeder Verdauungsperiode vorkommt, als dass der- 
selbe irgendwie für unsere Krankheit verwerthet werden könnte, Sonst 
sber sucht man vergeblich nach Blutungen, nach Substanzverlusten 
‚oder Auflagerungen, kurz nach irgend einem unbestreitbar pathologi- 
schen Zeichen. Auch die mikroscopische Untersuchung führt nicht 
weiter. Eine und zwar sehr auffallende Thatsache stellt sich freilich 
bei derselben sehr häufig heraus, und zwar um 30 sicherer, je mehr 
Flüssigkeit im Darm der Leiche geblieben und je länger nach dem 
Tode die Obduction ausgeführt, vollends absolut sicher, wenn der 
Darm durch Ausstreichen von seinem Inhalt entleert worden ist, näm- 
lich ein Defect des’Darmepithels. Zahlreiche Zotten trifft man, 
vollständig ihres Epithelsüberzugs beraubt, an anderen fehlt der Epi- 
thel-Belag der Kuppe, während die Basis der Zotte von unversehrlem 
Epithel bekleidet ist; viele andere tragen übrigens ihr vollständiges: 
Epithel. Wo aber das vermisste Epithel geblieben ist, darnach braucht 
men nicht weit zu suchen. Denn in der Darmflüssigkeit schwimmen 
in der Regel massenhaft Epithelfetzen, und zwar sowohl einzelne 
Zellen, als ganz besonders zusammenhängende Zellgruppen bis zu 
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ziemlich grossen Epithelmembranstücken; sehr zierlich präsentiren 
sich vielfach vollständige Epitholüberzüge einzelner Zotten, die frm- 
lieh wie Handschuhfinger abgestreift erscheinen. Eben in dieser mus- 
senhaften Abstossung der Darmopithelien hat man früher und wird 
von Manchen*? auch jetzt noch das gegenüber anderen, mit Durchfall 
einhergehenden acuten Darmkrankheiten unterscheidende Kriterium, 
so zu sagen, die anatomische Grundlage dor Oholora gesehen; und in 
der That, wenn eine solche Desquamation wirklich im Beginne odor 
Verlaufe des Anfalls erfolgt, so kann nicht gezweilelt worden, dass 
dies von höchster pathologischer Bedeutung für die gesammten Ro- 
und Transsudationsvorgänge im Darm sein muss. Aber ist 
wirklich ein pathologischer Vorgang? In dieser 
ee ‚schon der Umstand, dass man die Epithelzellen immer 
völlig. unverändert in der Darmflüssigkeit. trifft, sowie die absolute 
‚des von Epithel entblössten Zoitengowebes, wohl ge- 
eignet, denjenigen stutzig zu machen, dor da weiss, wie sonst überall 
der Abstossung von Epithelien schollige u. a. Veränderungen dersel- 
ben voranzugehen, und wie empfindlich jede Schleimhaut gegen aus- 
zu reagiren pflegt. Doch wird ja bei der 
‚Speculation überflüssig gemacht durch die Leichtigkeit, 
in der Lage sind, den Darminhalt schon intra vitam 
te zu prüfen; denn wenn Epithelien während des Anfalls 
n, so müssen wir sie nothwendig auch in den De- 
‚entsprechender Menge finden. Indess so oft und so zu- 
das auch behauptet worden, so wenig ist es der Fall. 
‚hat aus der Epidemie der 30er Jahre das Fehlen 
‚den Cholerastühlen gegenüber dem Darminhalt der 
vollends sind während der Epidomie von 1866 in den 
hen Berlins vielo Hunderte yon Reiswassor- 
6, von Bruberger“, von Hirschberg, von mir 
untersucht, und obwohl wir Alle auf Epithelien 
nerksamkeit fahndeten, glückte es doch nur sehr 
unzweifelhafte Epithelzellen zu finden — hin- 
auch nicht einmal mit absoluter Sicherheit eine 
ig ausschliessen liess, Hiernach kann es meines 
unterliegen, dass die ganze Abstossung 
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derer Art. Viel sind es überhaupt nicht, doch vermisst man nicht 
leicht otliche lockere, weissliche Schleimflocken, welche hauptsäch- 
lich aus kleinen Häufchen von farblosen Zellen bestehen, die von einer 
gullertigen Hülle umgeben sind; rothe Blutkörperchen sind darin nicht 
geschen worden, Niemals fehlt cs an Bacterion von verschiedener 
Form; doch waren unsere Kenntnisse von der Natur und den Eigen- 
schaften der parasitären Organismen im Jahre 1866 noch viel zu 
lückenhaft, als dass den damaligen Befunden gerade nach dieser Rich- 
tung ein besonderer Werth beigemesson werden könnte. Besser sind 
wir jedenfalls über die chemische Zusammensetzung der Cholera- 
dejestionen unterrichtet?®. Nachdem der bei Beginn des Anfalls vor- 
handene Inhalt des Digestionstractus entleert worden, unterscheiden 
sich die Dejectionen per anum ferner nicht wesentlich von dem Er- 
brochenen; denn der grössere Wassergehalt des Erbrochenen und das 
dadurch bedingte noch geringere specif. Gewicht (1,002—1,005) kom- 
men einfach von der Zumischung des während des Anfalls getrunke- 
nen Wassers; das specif. Gewicht der Reiswasserstühle beträgt, wie 
gesagt, etwas mehr, 1,008—1,013. Die Reaction ist bei beiden neu- 
tral oder alkalisch. Unter den festen Bestandtheilen überwiegen die 
anorganischen über die organischen, und von ersteren ganz ausge- 
sprochen das Chlornatrium, während von Kalisalzen und Phospha- 
ten nur minimale Mengen darin vorkommen. Unter den organischen 
Substanzen lässt sich constant Harnstoff, resp. kohlensaures Am- 
moniak, und Eiweiss nachweisen, leizleres freilich in so geringer 
Quantität, dass in dem Erbrochenen durch Siedhitze und Salpeter- 
säure kaum mehr als eine opalescirende Trübung erzeugt wird; in 
den Dejectionen pflegen die genannten Reactionen einige schwache 
Flocken abzuscheiden. Vielleicht die interessanteste Substanz aber, 
welche die Choleradejectionen enthalten, ist das von Kühne? in 
ihnen gefundene saccharifieirende Ferment; während er kein 
anderes Verdauungsferment in ihnen nachweisen konnte, vermochte 
er jedesmal mittelst des Reiswasserstuhls Stärke in Zucker umzu- 
wandeln. 

Und nun, soll eine so beschaffene Flüssigkeit direct aus den 
Blutgefässen der Darmschleimhaut in die Darmhöhle ergossen, d. h. 
ein echtes Transsudat sein? trotz ihrer Eiweissarmuth, trotz des voll- 
ständigen Fohlens von rothen Blutkörperchen und trotz ihres Ferment- 
gohalts? Mir scheint, wer das aufrecht erhalten, wer da verlechten 
will, dass in der Cholera von den Gefässen einer weder gestauten 
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noch entzündeten, überhaupt anatomisch unveränderten Darmschleim- 
haut ein solches Transsudat abgeschieden werde, der muss zum Min- 
desten noch einen Schritt weiter gehen und einen von allen sonst 
bekannten Transsudationsvorgängen vollständig abweichenden Modus 
ad hoc construiren. Dem gegenüber ist die Uebereinstimmung zwischen 
den Reiswasserdejectionen, dem Suceus entericas und der Flüssig- 
keit des Moreau’schen Versuches, auf die Kühne?" zuerst nach- 
dräcklich hingewiesen hat, geradezu überraschend. Denn eben dieselben 
Eigenschaften, die für ein Bluttranssudat so fremdartig sein würden, 
drücken der Choleraflüssigkeit geradexu den Stempel eines Verdau- 
ungsseeretes auf, und. zwar in speeie des Darmsaftes, mit dem 
sie sowohl hinsichtlich der chemischen Zusammensetzung, als auch 
der morphotischen Elemente, der mehrerwähnten Schleimflocken, die 
ausgesprochenste Achnlichkeit verräth. Ist aber die während des An- 
falls in den Darm ergossene Flüssigkeit ein Secret der Drüsen der 
Darmschleimhaut, so erklärt sich auch in der plausibelsten Weise die 
rosige. yperämio der letzteren; sie ist Nichts als der Aus- 
druck der jede lebhafte Drüsenthätigkeit begleitenden Fluxion. 

‚Von dem so gewonnenen Standpunkte aus dürfte sich der Cholera- 
process etwa in der Weise auffasson lassen, dass zunächst unter dem 
Einfluss des vermuthlich von ausson in den Darm gelangenden Virus, 
ohne oder nach vorangegangener Diarrhoe, eine ausserordentlich 
profuse Secretion der Dünndarmdrüsen geschieht, Die dadurch 

ihrte rasche Ueberfüllung des Darms mit Flüssigkeit löst 

dann sowohl Erbrechen, als auch peristaltische Darmbewe- 
gungen aus; durch jenes wird zuerst der vorhandene Mageninhalt, 
weiterhin auch die, übrigens wohl schon in Folge ihrer Massenhaftig- 
keit in den Magen übergeflossene Dünndarmflüssigkeit entleert, wäh- 
rend die peristaltischen Bewegungen Anfangs auch den vorhandenen 
Dünn- und Diekdarminhalt, dann aber ebenso das Reiswasser hinaus- 
befördern. Beides dauert so lange, als einestheils noch Flüssigkeit 
von den Darmdrüsen secernirt wird, anderntheils die Erregbarkeit und 
eit der betreffenden Muskeln erhalten bleibt. In den 

günstig verlaufenden Fällen ist es wohl immer der Nachlass der Drü- 
sensecretion, welche den Dejectionen ein Ende macht; bei ungünstigem 
Ausgang dauert entweder Erbrechen und Diarrhos bis zum Tode, oder 
‚aber es pflegt die Erschöpfung des Brechcentrum der Lähmung der 
vorauszugehen. Jedenfalls gestattet die Schlaffheit, 

‚der zuweilen geradezu paralytische Zustand, in welchem man post 
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morlem in sehr vielen Choleraleichen die dünnen Därme trifft, nicht 
den Schluss auf rein „paralytische Secrotion* des Reiswassers, und 
zwar um so weniger, als man gerade auch in Choleraleichen ver- 
hältnissmässig häufig postmortalen Darminvaginationen als sprechenden 
Zeugen für eine selbst nach dem Tode noch fortdauernde energische 
Peristaltik begegnet. Wie aber im Gefolge dieser enormen Hyper- 
secretion das Blut sich eindickt und damit die ganze Reihe der so 
eharakteristischen Cholerasymptome — der kleine fadenförmige Puls, 
die eiskalte Haut, die Anurie und Asphyxie, das Einsinken der Augen, 
die livide Färbung der Lippen, die Muskelkrämpfe und die Aphonie ete. 
— wie Alles dies zu Stande kommt, das im Detail zu entwickeln, 
können wir getrost der speciellen Pathologie überlassen, soweit nicht 
in anderen Abschnitten dieser Darstellung davon die Rede ist. Wir 
dürfen uns mit dem erreichten Ergebniss begnügen; denn wenn anders 
die dargelegte Auffassung des Choleraprocesses richtig ist, so wird 
es Ihnen klar geworden sein, dass eine Hypersecretion des Darm- 
saftes für den Organismus weit bedeutsamer und folgenschwerer wer- 
den kann, als selbst sein völliges Versiogen. Nicht minder bemerkens- 
werth aber dürfte für die Physiologie der Circulation die Thatsache 
sein, dass nicht blos abnorm reichliche Verluste von Lymphe oder 
Transsudaten, sondern auch solche von Drüsenscoreten im Stande sind, 
in kurzer Zeit die Zusammensetzung des Blutes wesentlichst zu alteriren. 











Gesetzt aber auch, die sämmtlichen Verdauungssäfte wären in 
normaler Menge und Beschaffenheit in den Darm ergossen, s0 wäre 
zunächst damit nur eine unerlässliche Vorbedingung für die Darmver- 
dauung erfüllt. Damit letztere nun aber auch wirklich vor sich gehe, 
dazu gehört, ganz wie beim Magen, vor Allem, dass der Ohymas 
innig mit den Verdauungssäften durchmischt und dadurch 
ihren chemischen Wirkungen zugängig gemacht wird. Was dies leistet, 
ist Ihnen wohlbekannt: es sind die peristaltischen Bewegungen 
der Därme. Sie mengen den Speisebrei immer von Neuem mit der 
Galle, dem pankreatischen Saft: und dem Darmsaft, sie sind auch die 
Kraft, welche eventuell die Emulgirung der Fette durch Galle und 
pankreatischen Saft bewerkstelligt. Doch beschränkt sich hierauf ihre 
Wirksamkeit nicht. Vielmehr sind es gleichfalls die peristaltischen 
Contractionen, welche vermöge der regelmässigen Folge von Zusam- 
menziehungen der Ring- und der Längsmuskeln den Chymus in der 
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Richtung zum After vorwärtsschieben. Bei dieser Vorwärtsbewegung 
kommt der Chymus ‚successive mit den gesammten Resorptionsstätten 
des Dünndarms, d. i. der Oberfläche der Zotten, in Berührung, und 
was inzwischen orkirbar geworden, wird zum grössten Theil dort 
resorbirt, wobei wiederum der durch die Oontractionen der Darmmus- 
kulatur in der Darmhöhle erzeugte positive Druck von erheblichem, 
mindestens unterstützendem Binfluss ist. So wird allmälig dus Ver- 
dauliche und Resorbirbare von dem Unverdaulichen in dem Complex 
unserer genossenen Nahrung gesondert, Ersteres in die Körpersäfte, 
Leizteres in den Dickdarm und weiter ins Rectum. hinüberbefördert, 
und indem auf diese Weise der Dünndarm sich seines Inhalts ent- 
ledigt, wird wieder Platz für neue Nabrungszufuhr geschaffen. Unter 
physiologische Verhältnissen läuft die Dünndarmverdauung durch- 
schnittlich in 2/,—3 Stunden ab, mithin in einem Zeitraum, der auf 
der einen Seite gross genug ist, um die Bearbeitung des Chymus durch 
die Verdauungssäfte und die allmälige Resorption zu ermöglichen, auf 
der anderen Seite aber eine rechtzeitige Entleerung des Dünndarms 
gestattet. Mit dem Uebertritt der Masson in den Dickdarm ist bo- 
kanntlich die eigentliche Verdauung im Wesentlichen vollendet; was 
hier noch geschieht, reducirt sich in der Hauptsache auf die Resorp- 
tion won etwa noch vorhandenen löslichen Salzen, Zucker, Peptonen 
und eine succossire Eindickung des nun Koth gewordenen Chymus. 
Dazu bedarf es aber keiner lebhaften peristaltischen Bewegungen, und 
so kommt cs, dass die soviel kürzere Strecke des Dickdarms erst in 
einer sehr viel längeren Zeit durchmessen wird, als der Dünndarm; 
die Defücation erfolgt bei gesanden Menschen ja gewöhnlich nur ein-, 
höchstens zweimal binnen 24 Stunden. 

"Hinsichtlich der Bedingungen, von denen die Darmperistaltik ab- 

, bieten unsere Kenntnisse leider noch empfindliche Lücken ?*, 
‚Soriel dürfte freilich feststehen, dass für gewöhnlich die peristaltischen 
Bewegungen auf reflectorischem Wege ausgelöst werden, indem die 
‚Erregung der sensiblen Schleimhautnerven des Darmkanals durch die 
mit ihnen in Berührung tretenden Oontenta auf die motorischen Nerven 
der Darmmuskularis übertragen wird; das Centrum dieser Vebertragung 
haben wir guten Grund, in die Darmwand selber und höchst wahr- 
‚scheinlich in die Meissner-Auerbach’schen Ganglienplexus zu ver- 
legen. Meist läuft dieser Vorgang wohl in der Weise ab, dass die 
Erregung der Nerven einer bestimmten Schleimhautpartie direct von 
‚der Muskelcontraction derselben Region beantwortet wird; indess ist 
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es ja für die glatte Muskulatur überhaupt charasteristisch, 
Oontractionen sich gleich einer Welle auf die angrenzenden Zonen 
fortsetzen und so eine irgendwo eingeleitete peristaltische Contraction 
sich auf weite Strecken fortpflanzt, und weiterhin verdient besonders 
botont zu werden, dass von jeder Stelle des Magendarmkanals aus 
durch eine starke Reizung weitverbreitete, ja allgemeine 
Bewegungen ausgelöst werden können: die gewöhnlichen Contrastions- 
wellen des Dünndarms pflegen freilich die Bauhin’sche Klappe nicht 


‚zu überschreiten”. Zum Darm treten aber auch zahlreiche Nerven, 


darunter otliche motorische, doch ist es trotz mancher eingehenden 
und sorgfältigen Untersuchungen, welche sich die Erforschung des 
Einflasses der Nerven auf die peristaltischen Bewegungen zur Aufgabe 
gestellt haben, bisher nicht gelungen in dies Gebiet Ordnung und 
Gesetzmässigkeit zu bringen, und besonders eine Constanz sei es der 
erregenden, sei es der bewegungshemmenden Wirkungen zu erzielen. 
Nieht besser steht es mit unseren Kenntnissen über den Einfluss der _ 
Circulation auf die Peristaltik. Dass die Darmbewegungen auf Aen- 
derungen in der Blutbewegung, sowie im Gasgehalt des Blutes reagiren, 
und zwar um so sicherer, je acuter diese Aenderungen eintreten, steht 
‚ausser Zweifel?%; doch fehlt auch hier den verschiedenen Beobachtun- 
gen bislang die Oonstanz. Wenn aber die Physiologie heute noch nicht 
in der Lage ist, die gewiss schr mannigfachen Einflüsse zu analysiren, 
deren Ineinandergreifen es zuzuschreiben ist, dass die peristaltischen 
Bowegungen des Dünndarms so lebhaft, die des Dickdarms dagegen 
so trägo ablaufen, so werden Sie gewiss nicht überrascht sein, wenn 
wir in der Pathologie so manche Abweichungen vom regelmässigen 
Verhalten der Darmbewegungen nicht zu erklären vermögen. Wir 
wissen nicht, durch welche Nervenbahnen es vermittelt wird, dass bei 
vielen Individuen nach bestimmten Gemüthsbewegungen, z. B. Schreck 
‚oder Angst, sogleich eino oenergische Darmperistaltik eintritt, oder 
wo die Uebertragung geschieht, wenn dieselbe Steigerung der Peri- 
staltik unmittolbar auf eine plötzliche Erkältung oder Durchnässung 
der Haut erfolgt. Mittelst welchen Zusammenhangs die putride 
Intoxication, d. h. die Einführung von Faulflüssigkeit in die Cir- 
culation, die Peristaltik aufs Heftigste erregt (cf. I. p. 560), ist =. Z. 
noch gänzlich unbekannt, und ebensowenig vermögen wir uns über 
das sehr wechselnde Verhalten der Darmbowogungen bei den uncom- 
pensirten Herzfehlern und anderen mit Venenstauung im Pfortader- 
system einhergehenden Krankheiten volle Rechenschaft zu geben. 


eh 
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Immerhin kennen wir doch eine Reihe von pathologischen Momenten, 
welche die Energie der peristaltischen Contractionen in einem oder 
‚dem anderen Sinne erheblich zu beeinflussen im Stande sind, und die 
es um so mehr lohnt schärfor ins Auge zu fassen, als es sich gerade 
um die gewöhnlichsten und häufigsten Störungen derselben handelt. 
Wenn die regelmässigen peristältischen Bewegungen eine Wolg» 
der Erregung der Schleimhautnerven durch den Contact mit dem 
normalen Chymus sind, so liegt es auf der Hand, dass eine Ver- 
stärkung dieser Bewegungen eintreten muss, sobald ent- 
weder der Darminhalt abnorm stark erregende Eigenschaf- 
ten besitzt oder die sensiblen Schleimhautneryen abnorm 
erregbar sind. Als ungewöhnlich starke Reize können sich sehr 
verschiedene Dinge erweisen. So scheint schon eine von der Körper- 
wärme erheblich abweichende Temperatur der Ingesten dazu aus- 
zureichen; wenigstens wirkt ein kaltes Klystier prompter als ein war- 
mes, und bei vielen Menschen genügt bekanntlich schon ein im nüch- 
ternen Zustande Morgens getrunkenes Glas kalten Wassers, um vom 
Magen aus eine lobhafte Peristaltik anzuregen. Dann spielt auch das 
Volumen der Ingesten eine Rolle, schon weil dann eine grössere 
Menge von Nervenendigungen gleichzeitig berührt wird; auf ein grosses 
Klysma rosgirt desshalb der Dickdarm viel lebhafter, und wenn von 
den Darmdrüsen eine schr reichliche Menge von Flüssigkeit auf ein- 
mal in den Darm ergossen wird, wie in der Cholera, so stellt sich 
alsbald eine höchst lebhafte Peristaltik ein. Am wichtigsten sind aber 
in diesen Beziehungen die chemischen Eigenschaften der Ingesten. 
Schon unter unseren gewöhnlichen Nahrungsmitteln sind bekanntlich 
einige, welche seit Alters im Renomm6 stehen, den Stuhl zu beför- 
dern, wie beispielsweise das Obst; auch von der Galle erwähnte ich 
Ihnen früher (pag. 78), dass sie die peristallischen Bewegungen ent- 


schieden anregt. In einem viel stärkeren Maasse aber ist dies der » 


Fall bei den sogenannten Abführmitteln. Denn so mancherlei 
Wirkungen sonst auch in alter und neuer Zeit den Abführmitteln zu- 
‚geschrieben worden sind, so ist doch vor einer exacten und besonders 
Prüfung "Nichts stehen geblieben, als ihre erregende 

Wirkung auf die Peristaltik. Nachdem zuerst Thiry'? an seiner 
Fistel gezeigt hat, dass woder Laxantien und Drastica, wie Crotonöl 
und Senna, noch dio Mittelsalzo selbst nur die geringste Flüssigkeits- 
‚Seitens der Darmschleimhaut veranlassen, hat Radzie- 

jewsky? in einer vorzüglichen Arbeit die endgültigen Beweise dafür 
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beigebracht, dass alle unsere Abführmittel, 30 verschieden. aie. auch 
unter einander, doch darin übereinkommen, dass sie die Darmbewe- 
gungen mächtig erregen, und dass die Unterschiede in ihrer Wirkung 
lediglich in der Grösse dieser Erregung begründet sind. Höchstens 
für die Mittelsalze kann die Möglichkeit noch zugelassen werden, nicht 
dass sie Flüssigkeit aus den Blutgefässen durch Diffusion zu sich 
hinüberziehen, sondern dass sie Wasser im Darm vermöge ihres hohen 
osmotischen Aequivalents zurückhalten*?; doch hat Radziejewski 
auch von ihnen festgestell, dass sie jedenfalls die Peristaltik ver- 
stärken. Gewöhnlich und besanders Seitens der milden Laxantien 
erfolgt die Erregung der peristaltischen Bewegungen erst beim Contact 
mit der Darmschleimhaut selber; doch wirken die heftigsten Abführ- 
mittel, die sogenannten Drastica, entschieden schon vom Magen aus, 
und nicht minder ist es eine längst bekannte Thatsache, dass die 
Laxantien auch nach Injection ins Gefisssystem sehr prompt und 
sicher ihre Wirkung entfalten. Pathologisch eigentlich noch wichtiger 
sind die Steigerungen der Peristaltik, die durch die verschiedenartig- 
sten, unabsichtlich in den Digestionskanal gerathenen Substanzen her- 
beigeführt werden. Ich denke hierbei nicht blos an directe Gifte, 
sondern noch mehr an verdorbene Nahrungsmittel, und auch im Ge- 
folge von Zersetzungen, die erst im Digestionskanal selber ablaufen, 
können Substanzen entstehen, welche die Darmbewogungen heftig er- 
regen, 50 2, B. wenn nach reichlicher Zuckorfütterung viel Milchsäure 
im Darm gebildet, oder wenn in den Darm ausgeschiedener Harnstoff 
daselbst in kohlensauroes Ammoniak umgesetzt wird. Hierher gehören 
auch infectiöse Agentien. Denn so sicher auch ein grosser Theil 
der zu gewissen Jahreszeiten, besonders im Hochsommor fast epide- 
misch auftretenden Diarrhoen auf den Genuss verdorboner Nahrung, 
bei Kindern besonders von Milch, zurückgeführt werden muss, so 
scheint es mir nicht weniger gewiss, dass es auch, und zwar durch- 
aus nicht selten, Diarrhoen auf exquisit infeotiöser Basis giebt, Im, 
Grunde wird das schon dadurch bewiesen, dass im Typhus, auch bei 
der epidemischen Ruhr diarrhoische Stühle schon viel früher eintreten, 
ehe wirkliche Geschwüre entstehen; vollends erinnere ich an die Diarr- 
hoen, die so oft dem eigentlichen Choleraanfall vorausgehen, und an 
denen während einer Epidemie so zahlreiche Menschen leiden, die von 
der Cholera selbst verschont bleiben. Ob es sich hierbei lediglich 
um einen quantitativ geringeren Grad der gleichen Infoction handelt, 
oder um eine Infection mit einem besonderen Virus, welches mit dem 
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der Öholera zugleich verschleppt wird, ist für unsere Frage gleich- 
sültig, und auch das ist für den infectiösen Charakter dieser Diarr- 
hoe irrelevant, ob das Virus yon der Darmhöhle oder vom Blute aus 
die Poristaltik anregt. Endlich darf wohl darauf hingewiesen werden, 
dass auch grössere, sehr greifbare Parasiten, die im Darm sich auf- 
halten, wie Darmtrichinen, Spul- und Bandwürmer ote., im Stande 
sind, vermutlich schon einfach mechanisch, die peristaltischen Bewo- 
gungen mehr weniger lebhaft anzuregen. 

In zweiter Linie, so sagten wir, wird auch ohne die Mitwirkung 
ungewöhnlicher Reize, die Darmperistaltik eine abnorm hoftige sein, 
wenn die sensiblen Schleimhautnerven abnorm orregbar 
sind, Das ist nothwondig der Fall bei jeder ausgesprochenen En- 
teritis; denn bier stehen die Nerven continuirlich unter dem Druck 
der übermässig gefüllten Blutgefässe und eines verstärkten, überdies 
veränderten Transsudates, sie sind deshalb Bedingungen unterworfen, 
die an sich schon genügen, Darmentleerangen auszulösen, und jeden- 
falls dazu beitragen, dass die gewöhnlichen Reize mit sehr verstärkter 
Peristaltik beantwortet werden. Da dies von jeder Art der Enteritis 
gilt, der acuten wie der chronischen, der katarrhalischen wie der 
diphtherischen, so nimmt gerade dieses Moment unter den patholo- 
gischen Ursachen vermehrter Peristaltik eine sehr wichtige Stelle 
ein. Indessen möchte ich doch betonen, dass so häufig, wie es nach 
den vulgären Anschauungen scheinen sollte, insbesondere die katar- 
rhalische Enteritis nicht ist. Von Laien und auch von vielen Aerzton 
wind eben jede, nicht durch ein Abführmittel oder dergleichen hervor- 
gorufone Diarrhoe als Symptom eines Darmkatarrhs betrachtet, wo- 
durch dann freilich die Enteritis katarrhalis zu der häufigsten aller 
Krankheiten gestempelt wird. So wonig ich aber die Existenz einer 
mit mueindser oder selbst mit schleimig-eitriger Exsudation oinher- 
gehenden veritablen katarrhalischen Darmentzündung zu leugnen ge- 
willt bin, so kann ich doch nicht zugeben, dass man bei den Kindern, 
die au Brechdurchfall zu Grunde gegangen sind, die Därme jedesmal 
im Zustande wirklicher Entzündung findet. Gerade von den infectiöson 
Diarrhoen ist man am leichtesten geneigt, in einer infoctiösen Enteritis 
ihre anatomische Grundlage zu suchen. Trotzdem ist es hier nicht 
anders wie bei den Abführmitteln; manche von diesen, z. B. Orotonöl 
und Coloquinthen in grösserer Dosis, können eine intensivo, selbst 

kämorrhagisch-diphtherische Enteritis mit stürmischen peristaltischen 
Bewegungen erzeugen; wer aber wollte deshalb behaupten, dass dio 
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abführende Wirkung der Laxantien nur auf einem durch sie hervar- 
‚gerufenen Darmkatarrh beruhe? So giebt es auch ganz unzweifelhaft 
eine infectiöse Enteritis, deren auffälligstes Symptom die Diarrhoe 
ist; aber nur in der entschiedenen Minderzahl der infectiösen Diarrhoen. 
ist der Darm positiv entzündet. Selbst die so häufig in den Lehr- 
büchern gemachte Angabe, dass die Schleimhaut eines typhösen Darms 
zwischen den Geschwüren katarrhalisch affieirt sei, ist nach meinen 
Erfahrungen hier 80 wenig, wie bei manchen anderen Ulcerationspro- 
oessen im Darm, begründet. Zur Erklärung der gesteigerten Peri- 
staltik, dorontwegen die Aufstellung des Katarchs wohl hauptsächlich 
erfolgt ist, bedarf es desselben jedenfalls nicht; denn dazu reicht 
das Dasein der Geschwüre vollkommen aus, Wodurch auch Sub- 
stanzverluste im Darm entstanden sein mögen, immer werden hier 
Nerven ihrer schützenden Hülle beraubt und allen Berührungen un- 
mittelbar ausgesetzt sein; und dass unter diesen Umständen schon 
der Contact mit dem gewöhnlichen Darminhalt und den normalen 
Verdauungssäften genügt, um verstärkte Darmbewegungen auszulösen, 
wird Niomanden verwundern. Und zwar wird diese Wirkung. um so 
sicherer eintreten, je zahlreicher die Geschwüre und je mehr sie über 
alle Abschnitte des Darms sich vertheilen, je frischer ferner und 
acuter sie entstanden, so. dass die Nervenstümpfe, event. auch die 
Darmmuskeln noch leicht erregbar sind; je weniger dagegen all dies 
zutrifft, so 2. B. bei chronischen Ulcerationen von mässiger Grösse, 
die lediglich im Dünndarm sitzen, um so eher kann es geschehen, 
dass trotz derselben die Ausleerungen in Zahl und Beschaffenheit sich 
nicht wesentlich von der Norm unterscheiden #, 

Sobald nämlich aus einer dieser unter sich ja sehr verschioden- 
artigen Ursachen die Darmbewegungen abnorm lobhaft werden, so 
ontsteht das, was wir Durchfall, Durchlauf, Diarchoe nennen. 
Von Diarrhoo spricht man bekanntlich dann, wenn statt der gowöhn- 
lichen consistenten Fäces wasserreiche und deshalb mehr weniger 
dünnflüssige entleert werden. Ein derartiger Wasserreichthum kann 
sugenscheinlich nur die Folge davon sein, dass entweder mehr Wasser, 
als gewöhnlich, in den Darm gelangt, oder weniger, als gewöhnlich, 
aus ihm resorbirt wird. Eine einfache Ueberlegung ergiebt aber so- 
fort, dass von diesen beiden Möglichkeiten die eine ausgeschlossen 
werden kann: denn die Menge von wässrigen Plüssigkeiten, die täg- 
lich in den Digestionskanal eines gesunden Menschen gelangen, können 
ganz ausserordentlich verschieden sein, ohne dass deshalb die Fäces 
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aufhören, fest zu sein: und die Thatsache, dass übermässiges Wasser- 
trinken zwar die Harnsecretion ausserordentlich vermehrt, dagegen 
keinen Durchfall macht, beweist für sich allein schon, dass eine 
blosse Steigerung der Wasserzufuhr zum Darm niemals die Fäces 
wässrig macht, so lange die Resorption im Darm eine unge- 
störte ist. Auf diese allein kommt 63 an; für die nöthige Flüssig- 
keit sorgen auch bei der trockensten Nahrung mehr als ausreichend 
die in den Darm ergossonen Verdauungssäfte, und deshalb müssen, 
sobald die Wasserresorption im Darm aufgehoben oder erheblich horab- 
gesetzt ist, die Entleerungen wässrig sein. Unter den Ursachen der 
Verriogerung der Wasserresorption habe ich Ihnen vorhin die Möglich- 
keit erwähnt, dass die Mittelsalze Wasser im Darm zurückhalten und 
so der Resorption entziehen. Von eigentlich pathologischen Zuständen 
der Darmschleimhaut liegt es nahe, zu erwägen, ob die mit Epithel- 
verlust einhergehenden Processe die Wasserresorption beeinträchtigen; 
doch lässt sich das kaum entscheiden, weil dieselben immer gleich- 
zeitig mit entzündlichen und geschwürigen Vorgängen complieirt sind, 
von denen wir soeben ausgeführt, dass sie die Peristaltik erheblich 
steigern, Aus diesem selben Grunde kann auch die Bedeutung der 
eotzändlichen Uirculationsstörung an sich für die Wässerresorption 
nicht genau festgestellt werden. Dagegen dürfte es von der im Darm 
so häufigen Stauangshyperämie recht wahrscheinlich sein, dass sie, 
zumal in den höheren Graden, für die Wasserresorption nachtheilig 
ist, und ganz sicher gilt dies von der amyloiden Degeneration 
der Blutgefässe der Darmschleimhaut, insbesondere der Zotten. 
Wenigstens scheint mir das die plausibelste Erklärung für die häufigen 
und langdauernden Diarrhoen, welche ein so constantes Symptom 
des Darmamyloids sind, auch wenn einerseits letztores sich nur auf 
die Schleimhautgefüsse beschränkt, andererseits alle sonstigen Ver- 
änderungen, als Entzündung, Geschwüre etc., in der Schleimhaut fehlen, 
Da aber, mag die Darmschleimhaut irgend wie erkrankt oder auch 
Yöllig unversehrt sein, die Wasserresorption jedenfalls eine gewisse 
Zeit erfordert, so wird am sichersten ein wässrigor Stuhl durch jedes 
worden, welches die Berührungszeit dor Darm- 
sontenta mit den Resorptionsstätten beträchtlich verkürzt, 
denn die weitaus häufigste Ursache des Durchfalls cino 
‚Norm gesteigerte Poristaltik. 
Sie nun weiter, dass der Chymus aus dem Dünndarm 
“oder weniger dünnflüssiger Brei von meist alkalischer 
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Reaction und, je nach dem Gallengehalt, hellgelber bis grünlicher 
Farbe austritt und erst im Dickdarm sich durch fortdauernde Ein- 
diekung die Umwandlung in die geformten Fäces vollzieht, so ergiebt 
sich, dass das Entscheidende für die Diarrhoe die Steigerung der 
Dickdarmperistaltik ist. Ohne gleichzeitige Mitbetheiligung des 
Colon werden die lebhaftesten "Bewegungen des Dünndarms den Stuhl 
schwerlich wässrig machen und insbesondere wird dies Resultat schon 
durch die Verstärkung der Dickdarmperistaltik allein herbeigeführt. 
Immerhin ist es, zumal für die Beschaffenheit der diarrhoischen Aus- 
loerungen, nicht gleichgiltig, ob dieselben blos auf gesteigerter Colon- 
poristaltik beruhen oder ob zugleich auch die des Dünndarms mitvor- 
stärkt ist; denn je mehr letzteres der Fall ist, um so mehr werden 
die Stühle den Character des oberen Dünndarminhalts dar- 
bieten. Die normalen menschlichen Fäces** enthalten ausser gering- 
fügigen Resten von verdaulichen, aber nicht verdauten Substanzen, als 
vereinzelten Muskelfasern, Fettzellen und Fotttropfen, auch Stärkekör- 
nern, hauptsächlich die unverdaulichen Nahrungsbestandtheile, Cellulose, 
elastisches Gewebe, Hornsubstanzen etc., ferner Zersetzungsproduste 
der Galle und Cholesterin, Kalk- und Magnesiaseifen, schwer lösliche 
Salze, dann Nüchtige Bestandtheile, darunter Essigsäure, Buttersäurs 
und Isobuttersäure und von aromatischen Substanzen Indol, Phenol 
und besonders das zuerst von Brieger** dargestellte Skatol; der 
Wassergehalt ist je nach dem längeren Verweilen in der Flexur und 
im Bectum sehr schwankend, im Durchschnitt 75 pOt.; doch kann 
der Fleischkoth und besonders der harte Knochenkoth der Hunde bei- 
nahe 50 pCt. feste Bestandtheile führen. Unzersetzten Gallenfarbstofl, 
gepaarte Gallensäuren, unveränderte Verdauungsfermente giebt es in 
normalen Päces nicht, auch Peptone und gelöstes Eiweiss, Zucker und 
leicht lösliche Salze kommen gewöhnlich darin nicht vor oder gehen 
höchstens bei reichlicher Zufahr in ganz unerheblichen Mengen in die 
Fäves über. Wohl aber können sich alle diese Substanzen in diar- 
rhoischen Fäces finden, und zwar schon in solchen, welche lediglich 
das Produst einer gesteigerten Dickdarmperistaltik sind. Denn im 
Colon dauert physiologischer Weise die Resorption jener leicht lös- 
lichen Substanzen fort und vollzieht sich haaptsächlich die Zersetzung 
der Gallenbestandtheile; im Anfang des Dickdarms gelingt es gewöhn- 
lich ohne Schwierigkeit noch unzersetzte Galle, verschiedene Darm- 
fermente, Leucin, Chloralkalien, Peptone und Zucker nachzuweisen. 
Aber weit reicher an diesen Substanzen sind die diarrhoischen Stühle, 
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wenn auch die Dünndarmperistaltik eine über die Norm gesteigerte 
ist. Eigentlich scharfe chemische Unterschiede giebt es darnach zwi« 
schen den Fäces der Diekdarm- und der Dünndarmdiarrhoe nicht, 
sondern es handelt sieh vielmehr um quantitative Differenzen. Das 
lt in ähnlicher Weise auch vom Wassergehalt, den Radziejowski 
beim Hunde nach Ricinusöl, Senna oder Bittersalz über 90 pCt: 
hat steigen sehen und ©. Schmidt?" in menschlichen Sennastühlen 
gar zu 97 pOt. bestimmt hat. Je höher aber die Verstärkung der 
en Bewegungen einsetzt, desto mehr werden unveränderte 
und — bei gefülltem Digestionskanal — desto mehr 

Bere ‚aber nicht verdaute Nahrungsbestandtheile per anum ent- 
Ivert werden, und wenn vollends auch der Magen an dieser Steigerung 
participirt, so können manche Ingesten in ausserordentlich kurzer Zeit 
nahezu unverändert im Stuhl erscheinen. Dass bei Geschwüren, diph- 
therischen oder hämorrhagischen Entzündungen auch Blut und Eiter, 
ferner bei chronischen Katarrhen ?% reichliche Mengen von Schleim und 
Flocken von Schleimkörperchen mitentleert werden können, bedarf 
natürlich keiner besonderen Erwähnung; auch bemerkte ich Ihnen 
schon vorhin, dass der Reichthum der dysenterischen Stühle an durch 
Hitze eoagalirbarcm Eiweiss auf Zumischungen von entzündlichem Go- 
füsstranssudat beruht. Selbstverständlich fehlt os in den diarrhoischen 
Exerementen niemals an verschiedenartigen Bacterien, denen gerade 
in diesen, gewöhnlich alkalisch rengirenden Gemischen ein sehr günsti- 
‚ger Boden für ihre Entwicklung sich bietet; oft genug auch stösst 
man darin auf die bekannten Krystallformen der phosphorsauren Am- 


id. 

‚Welches nun auch die Ursache des Durchfalls sein mag, immer 
involvirt derselbe einen Verlust für den Organismus. Soweit, es sich 
dabei blos um einen Verlust von Wasser handelt, ist derselbe bei einer 
‚gewöhnlichen Diärrhos freilich für einen sonst gesunden Körper völlig 
irrelovant; bei einem anderweitig kranken kann er sogar sehr or- 
wünscht sein, 2. B. wenn os gilt, das Blut eines Nierenkranken von 

s Wasser zu entlasten oder mittelst einer künstlichen 
Eindiekung des Blutes die Resorption entzündlicher Exsudate anzu- 
regen. Indess worden in der Mehrzahl aller diarrhoischen Stühle 
‚ausser dom Wasser noch Verdauungssecrete und vordauliche Nahrungs- 
bestandtheile ausgeschieden, d. h. Substanzen, welche für den Orga- 
nismes von viel höherem Worthe sind und unter normalen Verhält- 
Bissen resorbirt und in seine Säftemasse übergeführt werden. Hieraus 
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erklärt es sich unschwer, dass eine länger anhaltende Diarrhoe keines- 
wegs ein unerhebliches Uebel ist, sondern wohl geeignet, den Körper 
ganz beträchtlich herunterzubringen. Zumal bei denjenigen Diarrhoen, 
die mit einer bedeutenden Steigerung der Dünndarmperistaltik einher- 
gehen, muss die gesammte Darmverdauung fast vollständig darnieder- 
liegen. 

Wenn wir bisher von Verstärkung der Muskelcontractionen desDarıns 
sprachen, so haben wir, auch wenn es nicht ausdrücklich bemerkt wurde, 
immer peristaltische im Sinne gehabt, d. h. solche, welche aus 
einer regelmässigen alternirenden Folge von Zusammenziehungen der 
Längs- und Ringmuskeln bestehen, der Art, dass an jeder Stelle des 
Darms die Phasen der Verkürzung, Verengerung und Wiedererweiterung 
einander ablösen. In der That kommen unter physiologischen Ver- 
hältnissen andere Formen der Darmeontraetionen nicht vor, und auch 
die künstlichen Nervenreize und Contractionsstörungen beantwortet der 
Darm, wenn überhaupt, nur mit solchen. Trotzdem hat man in der 
Pathologie nicht selten Gelegenheit, noch eine andere Form von Darm- 
contractionen zu beobachten, die man gegenüber den peristaltischen 
am zweckmässigsten wohl als tonische bezeichnen könnte, In die- 
sen Fällen ist das Darmrohr anhaltend eng und fest contrahirt, 
so dass das Lumen nahezu aufgehoben und jedenfalls auf ein Mini- 
mum redueirt ist; der Umfang des Darmrohrs ist dann noch erheb- 
lich geringer, als bei completer Inanition, wo er in Folge der Rlasti- 
eität seiner Muskularis zusummengezogen und eng erscheint. Solche 
ausgesprochen krampfhafte Contraction kann vielleicht zeitweise an 
einer umschriebenen Stelle des Darms auftreten; interessanter und 
wichtiger ist aber jedenfalls die Ausbreitung derselben über die go- 
sammten Darmschlingen oder wenigstens über den ganzen Dünndarm, 
ein Verhältniss, das sich immer schon bei der äusseren Besichtigung 
des Unterleibes durch eine schr charasteristische kahn- oder mul- 
denförmige Abflachung der vorderen Bauchwand kundgiebt. 
Es kommt dieser Zustand einer tonischen Oontraction der gesammten 
Darmmuskulatur für einmal in den ersten Stadien der Basilarmenin- 
gitis, sowie bei anderen krankhaften Processen vor, durch welohe 
ein Druck auf den Pons und die Medulla oblongata gesetzt wird, und 
zweitens ist er ein constantes Symptom der chronischen Bleivergiftung, 
in specie der Bleikolik. Hinsichtlich der genannten Hirnaffectionen 
dürfte das Bestimmende hierbei wohl am Wahrscheinlichsten die Br- 
regung gewisser aus der Medulla oblongata ontspringender motorischer 
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Darmnerven sein; dagegen ist bislang nicht aufgeklärt, ob bei der 
Bleikolik etwa, wie Harnack®" uus Thierversuchen schliesst, die 
Darmganglien direct durch das Gift in Erregung versetzt werden, 
‚oder, wie Riegel®® wahrscheinlich zu machen sucht, dabei eine vaso- 
motorische Verengerung der Darmarterien erst secundär die Darm- 
contraction nach sich zieht. Die Wirkung einer solchen tonischen 
Contrastion der Därmo lässt sich sehr einfach dahin präcisiren, dass, 
soweit sie reicht, den Ingesten der Eintritt in den Darm ver- 
wehrt und jedenfalls die Fortbewegung des Chymus dadurch sistirt 
wird; die Folge davon muss nothwendig eine hartnäckige Stuhlver- 
stopfang sein. Was dagegen im Augenblick des Eintritts der krampf- 
haften Zusammenziehung von resorbirbaren Substanzen innerhalb des 
Darmrohrs sich befindet, wird unter dem Einflusse derselben sicher 
und rasch resorbirt werden. 
Dürch letzteres Moment unterscheidet sich diese Form der Stahl- 
verstopfung scharf von der ausserordentlich viel häufigeren, welche 
‚ganz entgegengesetzt von einer Herabsetzung der peristaltischen 
Energie der Därme bedingt wird. Fragen Sie, unter welchen Um- 
ständen die peristaltischen Bewegungen unter das gewohnte Mass 
so können dem sehr verschiedene Ursachen zu Grunde 
liegen. In erster Linie stehen alle Momente, welche die contractile 
Kraft und damit die Leistungsfihigkeit der Darmmuskulatur zu vor- 
tingern geeignet sind. Hierher gehört schon einfache Erschöpfung, 
zB; ‚einer sehr stürmischen Peristaltik, eine Erschöpfung , dio 
allerdings in der Rogel bald vorübergeht, indess nach dem Missbrauch 
von Purgantien auch wohl einmal länger andauern kann. Noch aus- 
‚gesprochener pflegt die Muskelschwäche des Darmes bei anhalten- 
‚den Circulationsstörungen, besonders bei chronischer Stauung im Darm- 
senensystem, zu soin, und ganz besonders, wenn bei Peritonitis das 
entzündliche Oedem sich auf die Darmmuskularis ausgebreitet hat. 
‚Ein wesentlich schwächendes Moment muss ferner jede ausgedehnte 
‚Strukturvoränderung der Darmmuskulatar sein, 30 die Verfettung 
l uf deren häufiges Vorkommen bei Potatoren Wagner" 
n hat. Einige andere Momente können, ohne direct 
mögen der Darmmuskulatur zu beeinträchtigen, 
taltische Energie herabsetzen. So muss oflenbar die 
Peristaltik eine geringe sein, wenn die sensiblen 
weniger errogbar sind, als unter normalen Verhält- 
‚eine Wirkung des Opiums zu sein und fehlt jeden- 
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falls niemals bei den Opiophagen; auch wäre wohl daran zu | 

ob nicht manche Formen sogenannter habitueller Stuhl 
stopfung in solcher verringerten Erregbarkeit der Nerven 
Grund haben. Vielleicht giebt es aber noch einen | 
wie eine Schwächung der peristaltischen Oontractionen auf nerväser 
Basis zu Stando kommen kann. Bei vielen Geisteskranken und ebenso 
bei manchen anderweiten Erkrankungen des Contralnervensystems ist, 
obwohl die Nahrungsaufnahme ganz regelmässig geschieht, der Stuhl 
auffallend rotardirt, ohne dass eine tonische Contraction der Därme 
dabei im Spiele wäre: könnte es sich hierbei nicht um direct hem- 
mende nervöso Einflüsse auf die Darmbewegungen handeln, vielleicht 
auf der Bahn der Splanchnici? Nicht genau gekannt ist endlich der 
Zusammenhang, mittelst dessen bedeutende Temperatar. 
des circulirenden Blutes die Peristaltik schwächen; bei 
erheblich unter die Norm abgekühlt werden, erlöschen die pe 
schen Darmbewegungen allmälig gänzlich, Bea auch bei fieberhafter 
Steigerung der Eigenwärme pflegen, soforn nicht andere complicirende 
Momente entgegengesetzt wirken, die Darmcontractionen nur schwach 
und mit verminderter Energie vor sich zu gehen. 

Jede Schwächung der peristaltischen Darmbewegungen hat, wie 
gleich Anfangs angedeutet, nothwendig eine Retardation des Stahl» 
gungs, eine Stuhlverstopfung zur Folge. Denn wenn die Peri- 
staltik darniederliegt, stockt die Fortbewegung des Darminhalts und 
die Massen erreichen nicht so prompt das Revtum, um regelmässig 
den Stuhldrang und damit die Defäsation anzuregen. Auch hier ge- 
nügt offenbar schon eine beträchtliche Verringerung der freilich an sich 
schon trägen Dickdarmbewegungen zur Erzeugung der Stuhlyerstopfung, 
der Art, dass in der Regel ja schon ein gewöhnliches Klystier im 
Stande ist, der Calamität ein Ende zu machen. Während normaler 
Weise blos die Flexur und der obere Theil des Rectum mit con- 
sistenten Kothmassen gefüllt sind, häufen diese sich dann durch das 
ganze Colon an, da fortwährend vom lleum neuer Chymus hinein- 
‚goschoben wird, dieser aber nur sehr langsam vorwärts rückt, Viel 
hartnäckiger aber ist noch die Stuhlverstopfung, wenn auch die Dünn- 
darmbewogungen träge und unonergisch geschehen, und unter diesen 
Umständen ist es besonders, dass die betreffenden Patienten über ein 
äusserst lästiges Gefühl von Vollsein im Unterleib klagen, übrigens 
auch objectiv durch eine gewisso Ausdehnung und Hervorwölbung des 
Bauches die Ueberfüllung ihrer Dürme verrathen. Was aber in diesen 
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Fällen die pralle Füllung und Ausdehnung der Därme ganz vorachm- 
lich begünstigt, ist ein zweiter Umstand, der sich regelmässig im Go- 
folge einer ungenügenden Peristaltik einzustellen pflegt, nämlich die 
Schwächung und Verringerung der Resorptionsvorgänge im 

Darm. Durch welche Vorrichtungen die Resorption der resorbirbaren 
Substanzen im Darın bewerkstelligt wird, ist, wie Ihnen nicht unbe- 
kannt sein wird, trotz vielfacher Bemühungen bislang nicht aufgeklärt; 
indess kann darüber ein Zweifel nicht herrschen, dass der durch die 
Contractionen der Muskularis im Darmlumen erzeugte Druck ein be- 
deutsames Förderungsmittel für die Ueberführang der Nährstoffe in 
die Blut- und Chylusgefässe der Darmschleimhaut bildet, sowie dass 
dieselben Contractionen ganz wesentlich dazu mithelfen, den Chylus 
aus den Gefässen des Darms in die des Mesenterium vorwärtszu- 
‚schieben. Bedürfte es hiernach überhaupt noch eines Beweises, dass 
aus einer Schwächung der Darmperistaltik erhebliche Nachtheile für 
die Resorptionsprocesso erwachsen müssen, nun 50 ist die Pathologie 
vollauf in der Lage, dieselben beizubringen. Schon das Volumen 
und die Massenhaftigkeit der unter diesen Verhältnissen erfolgenden 

sprechen deutlich in diesem Sinne. Einen yanz aus- 
gezeichneten Beleg dafür liefert ferner die schon kürzlich erwähnte 
sogenannte Cholera sioca. Hier vermag, sahen wir, die Ueberfüllung 
des Darmrohrs mit acut ergossenem Darmsaft keine peristaltischen 

Bewegungen auszulösen, weil die Erregbarkeit der Nerven und Mus- 
keln rapide und frühzeitig erloschen ist; es giebt deshalb keine Reis- 
wasserstühle, aber die Flüssigkeit wird auch nicht wie in der Norm 
resorbirt, sondern sie bleibt in dem paralysirten, schwappend gefüll- 
len Darm in unverminderter Menge bis zum Tode. Bei Weitem am 
lehrreichsten und demonstrativsten ist aber in einem paretischen oder 
gar paralytischen Darm das Verhalten der Gase. 

Die Gase, welche sich für gewöhnlich im Darm befinden, sind 
entweder aus dem Magen durch den Pylorus in ihn übergetreten oder 
erst im Darm selber entwickelt worden, Was aus dem Magen über- 
tritt, kann unter physiologischen Verhältnissen nur Residuum von 
verschluckter athmosphärischer Luft sein; da von dieser indess der 
Sauerstoff so gut wie vollständig von den Gefässen der Magenschleim- 
haut absorbirt wird, wogegen Kohlensäure an seine Stelle tritt, so 
Iesteht das aus dem Magen in den Dünndarm gelangende Gasgomisch 
sur aus Stickstoff und Kohlensäure. Im Dünndarm selbst entwickeln 

‚Gase, und zwar vorzugsweise bei vogetabilischer, 
Oohmbeim; Allgemeine Patholople. II. 3 Aufl, 10 
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Stärke und Zucker haltender Nahrung; die betreffenden Gase bestehen 
aus Wasserstoff und Kohlensäure, so dass es sich bei ihrer Entwick- 
lung wohl um Buttersäuregährung handelt. Was man hiernach nor- 
maler Weise im Dünndarm von Gasen trifft, ist ein Gemenge von 
Stickstoff, Kohlensäure und Wa: stoff; Sauerstoff pflegt nur 
in Spuren zugegen zu sein. Eben dieselben Gase sind auch immer 
im Dickdarm vorhanden, doch kommt hier noch Grubengas dazu, 
das wenigstens nach vegetabilischer und gemischter Kost constant 
daselbst gofunden worden ist; bei Fleischkost treten öfters auch 
Spuren von Schwefelwasserstoff auf. Alle diese im Darm erst 
entwickelten Gase verdanken ihre Entstehung höchst überwiegend, 
wenn nicht ausschliesslich, den mannigfachen gährungs- und fäulniss- 
artigen Zersetzungen, welche in dem Darminhalt durch Bacterien ein- 
geleitet werden, und es braucht deshalb nicht erst ausdrücklich be- 
merkt zu werden, dass einerseits bei Mageninsuffieienz und Magen- 
erweiterung schon aus dem Magen reichliche abnorme Gasmengen 
direct in den Darm übertreten können, andererseits aber die Gas- 
entwicklung im Darm selber durch langes Verweilen des Speisebreies 
in ihm in hohem Grade begünstigt wird; auch habe ich schon neulich 
(p. 79) erwähnt, dass bei Abwesenheit der fulnisswidrigen Galle im 
Darm die Gasentwicklung eine besonders hochgradige zu sein pflegt. 

Wenn nun unter physiologischen Verhältnissen trotz des fort- 
währenden Zuwachses die Menge der im Darm vorhandenen Gase nur 
eine mägsige und ihre Spannung gering ist, so ist dies viel weniger 
ein Effect der poristaltischon Bewegungen, die bekanntlich nur bei 
zeitweilig sehr reichlicher Gasentwieklung zu Hülfe kommen, als der 
Resorption der Gase. Durch diese mit der Entwicklung der Gase 
sontinuirlich Schritt haltende Resorption werden dieselben in die 
Wurzeln der Pfortader übergeführt, um alsbald in den Lungen aus- 
geschieden zu werden. Für die Aufnahme dieser z. Th. ja nur 
schwer resorbirbaren Gase ins Blut bedarf'es nun augenscheinlich im 
ganz besonderem Grade der Mithülfe der Darmcontractionen, und 
während sie durch die tonische Oontraction der Därme ungemein be- 
fördert: wird, nimmt sie ab, sobald die peristaltische Energie erheb- 
lich unter die Norm herabgesetzt ist. Damit wächst dann die Menge 
und die Spannung der Gase im Darm, derselbe wird in Folge dessen 
beträchtlich ausgedehnt, und es entsteht das, was man als Meteo- 
rismus, in den höchsten Graden als Tympanites zu bezeichnen 
pflegt. Hat sich einmal ein ausgesprochener Meteorismus ausgebildet, 
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so ist das immer ein übler Zustand, und zwar vorzüglich deshalb, 
weil durch die starke Dehnung der Darmwandungen die in ihnen 
verlaufenden Blutgofässe nothwendig comprimirt und verengt werden 
müssen, und so ein neues Hinderniss für die Resorption der Gase 
gesetzt wird. Unter diesen Umständen nimmt das Volumen der 
Därme ganz gewaltig zu und der Raum der Bauchhöhle wird enorm 
erweitert, was freilich nur auf Kosten der nachgiebigen Wände der- 
selben geschehen kann. Bei gesunden und kräftigen Individuen ist 
aun das: Zwerchfell viel weniger resistent als die sehr kräftige Mus- 
kulatur der vorderen Bauchwand; deshalb wird bei ihnen durch Me» 
teorisınus das Zwerchfell früher und stärker emporgetrieben, als die 
Bauchdeeken. Sind aber die Bauchdecken abnorm nachgiebig, wie 
im Puerperium oder nach Entfernung einer grossen Geschwulst oder 
bedeutender Flüssigkeitsmassen aus dem Abdomen, dann kann auch 
der Bauch mächtig aufgetrieben und aufs Asusserste hervorgowölbt sein, 
Weitaus die höchsten Grade sowohl des Meteorismus als auch 

der Stuhlverstopfung kommen zur Beobachtung, wenn Hindernisse 
irgend welcher Art die Fortbewegung des Darminhalts 
dureh längere Zeit erheblich orsehworen oder gar unmöglich 
manchen. Als ein solches Hinderniss können schon Anhäufungen von 
teichlichen Massen harter Fäces im Dickdarm bei Leuten wirken, 
welche wogen schmerzhafter Geschwüre der Analgegend oder dergl. 
den Stahl absichtlich zurückhalten oder wegen mangelhafter Mithülle 
Seitens der geschwächten Bauchmuskeln ihr Recium nicht willkür- 
lich zu entleeren vermögen. Doch giebt es noch viel schwerere Hinder- 
nisse pathologischer Art. Wie in allen Oanälen des menschlichen 
Körpers, kann auch das Lumen ‚des Darms durch Geschwülste und 
narbige Stricturen nach tiefgreifenden Ulcerationen aufs Aeusserste 
beschränkt sein, auch fremde, zufällig hineingerathene Körper — ich 
erinnere Sie an die früher (p- 74) erwähnten grossen Gallensteine — 
können sich fest einkeilen und so den Weg vollständig sperren; dann 
aber erwachsen aus den besonderen anatomischen Verhältnissen des 
Darms noch gewisse Gefahren der Unwegsamkeit, für die es eine 
‚Analogie bei anderen Organen nicht giebt: ich denke an die einge» 
klemmten Hernion, ferner an die sogenannten inneren Ein- 
klemmungen, welche entstehen können, wenn eine Dünndarm- 
ein almormes Loch des Mesenterium durchtritt oder 


0 „ durch die Poritonen)höhle verlaufenden Band, 
strang igen Adhäsion, abgoschnürt wird, an die Knieckungen 
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in Folge von Verlöthung einzelner Darmschlingen an die Bauch- oder 
Beckenwand, endlich an die Achsendrehungen, die bekanntlich 
am häufigsten an der Flexura sigmoides vorkommen, und die patho- 
logische Intussusception, d. h. die Einstülpung eines Darmab- 
sohnitts in den nächstfolgenden. Gleichviel nun worin das Hinder- 
niss bestehen mag, immer wird weniger Darminhalt hinter die be- 
treffende Stelle gelangen, als in der Norm, die Ausleerungen werden 
deshalb selten und geringfügig, ja bei absoluter Undurchgängigkeit 
des Darms muss es sogar bald zu vollständigem Stuhlmangel 
kommen, Diesseits des Hindernisses dagegen häuft sich der Speise- 
brei an, und rascher oder langsamer, je nach dem Grad der Stenose, 
kommt es zu einer Ucberfüllung und so bedeutenden Ausdehnung 
der betreffenden Schlingen, dass darunter die Leistungsfähigkeit der 
Darmmuskulatur beträchtlich leiden muss; und damit sind, wie soeben 
auseinandergesetzt, die Vorbedingungen zu dem stärksten Meteorismus 
gegeben. Doch beschränkt sich der Effect der Darmstenosen nicht 
hierauf. Unter physiologischen Verhältnissen passirt der Chymus den 
Dünndarm zu schnell, als dass es daselbst zur Entwicklung ein- 
greifenderer Fäulnissprocesse an den Biweisskörpern der Nahrung 
kommen könnte; der Dünndarm ist vielmehr die eigentliche Stätte 
der energischen Einwirkung der Verdauungssäfte und ihrer Fermente, 
und was unter deren Einfluss aus dem Eiweiss entsteht, Peptone, 
Leuein, Tyrosin ete., wird in der Hauptsache bald nach der Ent- 
stehung rosorbirt. Im Diekdarm dagegen, wo echte Fäulnissvorgänge 
bei Weitem dominiren, fehlt es an grösseren Mengen von Eiweiss als 
Fäulnissmaterial. Ganz anders gestalten sich diese Verhältnisse bei 
don Darmstenosen, zumal im Dünndarm. Der Inhalt des abgeschlosse- 
nen Darmrohres verhält sich, wie Jaff6“ sohr richtig bemerkt, dann 
wie ein künstliches Verdauungsgemisch, welches längere Zeit im Topfe 
digerirt wird, d. h. die Zersetzungen der Eiweisssubstanzen gehen 
weiter und es entstehen unzweifelhufte Fäulnissproducte, insbesondere 
neben flüchtigen Fettsäuren und Kohlenwasserstoffen Indol und Phe- 
nol. Du nun die Resorption zwar vormindert, aber nicht völlig auf- 
gehoben ist, so müssen die so entstandenen Körper in den Hara 
übergehen, wo das Phenol als solches, Indol als Indican ausge- 
schieden wird. In zahlreichen Fällen von Stagnation des Dünndarm- 
inhalts in Folge von Unwegsamkeit des Dünndarms oder von Peri- 
tonitis fand in der That Jaff& den Gehalt des Haros an Indican, 
Salkowsky* und Brieger“ den an Carbolsäure ganz ‚erheblich, 
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oft um das 10—15fache des Normalen und mehr, gesteigert. Jaffe 
und Salkowsky constatirten eben dieses Verhalten des Harns auch 
an Hunden, denen sie den Dünndarm ligirten — was übrigens die 
Thiere auffallend gut vertragen. Dügegen gab es keine Vermehrung 
weder des Indican, noch des Phenols, wenn der Dickdarm unter- 
bunden wurde, und dieselbe fehlt auch im menschlichen Harn bei 
gewöhnlicher Obstipation, die ja nur an den Diekdarm gebunden zu 
sein pflegt. Die Erklärung für dies anscheinend puradoxe Verhält- 
niss hat man ohne Zweifel mit Jaff& darin zu suchen, dass im Dick- 
darminbalt gar kein Material zu reichlicherer Indol- und Phenolbildang 
existirt; demnach können bei Stenosen im Dickdarm höchstens erst 
dann grössere Quantitäten von jenen Körpern im Hara ausgeschieden 
werden, wenn in Folge des Hindernisses auch der Dünndarminhalt 
stagnirt. ® 

Noch ein anderes, mit Recht als sehr ominds verrufenes Ereig- 
niss stellt sich bei Unwegsamkeit des Dünndarms viel früher und 
leichter ein, als bei solcher des Colon, nämlich das Kothbrechen, 
Miserere. Dieses schreckhafte Symptom hat zunächst für Jeden 
etwas sehr Ueberraschendes, weil wir gewöhnt sind, einen kothig aus- 
schenden und riechenden Inhalt nur im Dickdarm anzutreffen, und 
uns dach schwerlich entschliessen werden, ein Zurückströmen aus so 
weit entfernten Darmabschnitten bis in den Magen zu acceptiren; über- 
dies, wenn das Hinderniss im Dünndarm sitzt, wie soll da überhaupt 
Dickdarminhalt in den Magen gelangen? Indess auch in den Fällen, 
wo der Grund des Miserere in einem Verschluss des Colon gelegen 
ist, tritt niemals Dickdarmkoth über die Bauhin’sche Klappe zurück, 
und was erbrochen wird, ist immer Dünndarminhalt. Freilich 
nieht der physiologische Chymus, sondern eine Masse, welche unter 
dem Einfusse der soeben geschilderten Fäulnissvorgänge die Beschaffen- 
heit von, natürlich nicht festem, wohl aber Nüssigem Dickdarminhalt 
Angenommen hat. Das Erbrechen wird auch nicht, wie man wohl 
gemeint hat, durch eine sogenannte antiperistultische Bewegung har- 
sorgerufen; vielmehr ist der Zusammenhang der, dass die fortdauernd 
zunehmende Spannung des onorm gefüllten Dünndarms schliesslich 
den Widerstand des Pylorus überwindet, der ja immer geringer ist, 
als der des Darmvorschlusses, und nun durch das Einströmen des 
gährenden Darminhalts in den Magen der Brechact ausgelöst wind; 
möglich übrigons auch, dass die Dehnung des Dünndarms an sich 
‚schom das Erbrechen herbeiführt, wobei dann die Action der Bauch- 
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presse nicht blos den Inhalt des Magens, sondorn wsch (Un /ABe Dabn- 
darms nach oben hinausbefördert. 

Sitzt die Unterbrechung des Darmlumen erst tief unten im 8. 
Romanum oder im Reotum, so kann, wie gesagt, das Kothbrechen 
lange ausbleiben, doch pflegen sich dann um so früher andorweite, 
nicht minder verhängnissvolle Folgezustände einzustellen. Die ganz 
colossale Ausdehnung, welche allmälig das gesammte Colon erfährt, 
macht die Wandung hochgradig anämisch, und unter dem Einfluss 
der massenhaften, besonders sauren Zersetzungsproducte des Darmin- 
haltes, der dann immer einen dünnen, gährenden Brei won penetran- 
tem, äusserst widerwärtigem Geruch darstellt, kommt es zu Diph- 
therie und damit zur Bildung von Geschwüren. Sobald aber erst 
Ulcerationen entstanden sind, dann dauert es auch nicht lange, bis 
eine der defecten und dadurch verdännten Stellen berstet. Die Riss- 
stelle pflegt nur eine ganz minutiöse, winzige Oeffnung darzustellen; 
doch genügt ja schon der Austritt des kleinsten Tropfens von diesem 
intensiv fauligen Koth, um eine tödtliche Peritonitis herbeizuführen. 
Auf diese Weise geht ein grosser Theil der Kranken mit krebsiger 
Mastdarmstenose zu Grunde, und gewöhnlich endet eine so entstandene _ 
Peritonitis auch das Leben der Neugeborenen, die mit Atresia ani zur 
Welt gekommen und nicht operirt worden sind, 

Selbstredend muss auch jede anderweite Continuitätstrennung 
in der Wand des Darmrohrs eine tödtliche Peritonitis in ihrem Ge- 
folge haben, sofern nicht Verwachsungen des Darms mit irgend wel- 
chen anderen Theilen den Eintritt des Darminhaltes in die Poritoneal- 
höhle vorhüten. Bei Weitem am häufigsten geben zu Continuitäts- 
tronnungen Goschwüro Anlass, gleichviel wodurch auch immer lotztero 
bedingt sind; bei typhösen, tuberoulösen, diphtherischen, krebsigen, 
kurz bei allon möglichen Ulcerationen hat man oft genug Gelegenheit, 
die Perforation zu constatiren. Dabei handelt es sich nur schr 
ausnahmsweise — allenfalls bei diphtherischen Geschwüren — um 
eine wirkliche Perforation, d. h. um ein Vordringen des Ulserations- 
processes bis in und durch die Serosa; sondern auch hier beruht: die 
sschliessliche Oontinuitätstrennung in der Regel auf einer Berstung 
des hochgradig verdünnten Geschwürsgrundes, vermuthlich am ehesten 
‚gelegentlich plötzlicher Dehnungen der betreffenden Darmschlinge durch 
Gasentwicklung oder dergl. Demnächst können auch Praumen, be- 
sonders solche mittelst stumpfer Gewalt, Darmrupturen bewirken, 
2. B. Quetschung des Unterleibes durch Ueberfahren, oder foreirte 
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Taxis einer Hernie; auch bei einer Achsendrehung oder einer inneren 
Einklemmung kann es zur Gangrän der strangulirten Stelle und weiter- 
hin zu linearer Ruptur der Darmschlinge kommen. Ist in allen 
diesen Füllen gar keine Zeit zur Entwicklung von Verdauungsstö- 
rungen, #0 pflegen letztere auch entschieden nebensächlich zu sein 
bei den Perforationen des Darms in eine andere Höhle, Einiger solcher 
Communicationon gedachten wir schon früher, so der zwischen dem 
Dusdenum, resp. Colon transversum und den Gallenwogen, deren Be- 
deutung wir damals hinsichtlich des Verbleibs der Galle erörterten; 
die etwa in Folge solcher Communication eintretende Choleoystitis 
kann augenscheinlich um so mehr vernachlässigt werden, als cine 
solche ja in der Regel der Porforation vorangegangen zu sein pflegt. 
Wenn wir ferner als Folge einer abnormen Communication zwischen 
Magen und Colon den Uebertritt von Mageninhalt in den Dickdarm 
‚erwähnten, so liesse sich dies noch dahin ergänzen, dass hierbei ge- 
legentlich auch Dickdarminhalt in den Magen gelangen 
‚und wirkliches Kothbrechen erzeugen kann, während jedes sonstige 
Symptom einer Darmsienose fehlt. Perforation des Darms in ein 
Nierenbecken, oder, was häufiger vorkommt, in den Scheitel der 
Harnblase kann der Anlass zur Steinbildung werden, sofern nicht 
schon früher sehr schlimme Formen der Pyelitis und Oystitis sich 
entwickeln; bei Communication zwischen dem Fundus der Harnblase 
und dem Rectum fehlt die Cystitis gleichfalls nicht, doch ist dabei 
das lästigste Symptom die Unmöglichkeit, den Harn zurückzuhalten. 
Das grösste Oontingent zu diesen abnormen Verbindungen stellt end- 
lich der weibliche Sexualapparat, weniger durch die vereinzelten bei 
‚schweren Geburten operativ erzeugten Scheiden-Dünndarmästeln, als 
durch die oft 30 geräumigen krebsigen Rectovaginalfisteln. Mit 
‚Rücksicht auf die anatomische Lage der Vagina können aber diese 
Fisteln augenscheinlich den diroeten Communicationen der Darmhöhle 
nach aussen oder deu äusseren Darmfisteln gleichgestellt werden. 
‚Solche äusseren Darmflisteln gehören keineswegs zu den 
‚Seltenheiten. Ihren Ursprung haben sie entweder in Traumen, bei 
denen die Bauchwänd an irgend einer Stelle eröffnet und Darm pro- 
‚labirt ist, oder in eingeklemmten und brandig gewordenen Hernien 
mit secundärem Durchbruch des Bruchsacks; wiederholt sind sie ferner 
‚sowohl bei incarcerirten, nicht reponiblen Hornien, als auch oborhallı 
Darmstenosen operativ angelegt, Dass ein solcher Anus praeter- 
taturalis unter allen Umständen wegon des niemals gänzlich zu ver- 
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hindernden Ausflusses von Darminhalt ein äusserst lästiges Uebel ist, 
welches bei den echten Kothfisteln des Diekdarms den Träger der- 
selben schon wegen des Gestankes von der menschlichen Gesellschaft 
nahezu ausschliesst, brauche ich Ihnen nicht erst hervorzuheben; für 
die dadurch gesetzte Verdauungsstörung kommt aber Alles darauf an, 
ob die Fistel eine vollständige ist oder nicht. Im letzteren 
Falle, d. b, wenn aus der Darmschlinge zwar eine Oeffuung nach 
aussen führt, jedoch daneben die Passage durch sie frei und unbe- 
hindert ist, bringt die Fistel lediglich einen, je nach. ihrer Grösse 
kleineren oder bedeutenderen Verlust: an Verdauungssäften und Nähr- 
material mit sich — einen Verlust, der überdies durch passende 
Pelotten, wenn auch nicht ganz aufgehoben, so doch erheblich redu- 
irt'werden kann —, indess die gesammte Verdauung geht dabei, 
falls nicht andere Complicationen störend eingreifen, regelmässig vor 
sich, und Nichts ist unter diesen Umständen einfacher , als die Aus- 
gleichung jenes Verlustes durch entsprechend gesteigerte Nahrungs- 
aufnahme, Weit eingreifender und wichtiger sind dem gegenüber 
solche Fisteln, durch welche an der betreffenden Stelle die Verbindung 
zwischen dem oberen und unteren Darmabschnitt total unterbrochen 
ist, und deshalb die eingeführten Ingesta nur bis zu dieser Stelle 
gelangen, der jenseitige Darmabschnitt aber gänzlich unbenutzt bleibt. 
Solche Fälle von vollständigen Darmfisteln haben wegen der mannig- 
fachen Aufschlüsse, welche aus ihnen über die Verdauungsvorgänge 
im Darm gewonnen werden können, von jeher das Interesse der Phy- 
siologen und Pathologen erregt, und es giebt deshalb in der Littera- 
tur davon eine ganze Reihe guter und sorgfältiger Beobachtungen. 
Die Schädigung, welche die Verdauung und damit der Gesammt- 
organismus durch eine vollständige Darmfistel erleidet, fällt natur 
gemäss um so. beträchtlicher aus, je näher dem Pylorus dieselbe sich 
befindet, je kleiner deshalb die Darmstrecke ist, welche an der Ver- 
dauung sich betheiligt. Der gewissermassen klassische Fall einer 
hohen Darmöistel ist der von Busch®, bei dem die Oeffnung im 
oberen Drittel des Dünndarms, vermuthlich ‘nicht ‘weit hinter der 
Fapilla duodenalis sich befand. Binnen sechs Wochen war die 31 jäh- 
rige Frau bis zum Skelett abgemagert, unter ein Gewicht von 68 Pfd. 
heruntergekommen und so kraftlos geworden, dass sie ohne fremde 
Hülfe sich nicht einmal im Bette umzuwenden und sogar nur tonlos 
und mühsam zu sprechen vermochte; die Respiration war ganz flach, 
der Puls langsam und fadenförmig, Trotz warmer Temperatur in 
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ihrem Krankensaal hatte sie fortwährend ein ausgesprochenes Gefühl 
von Kälte und war im höchsten Grade apathisch und schlafsüchtig; 
von besonderem Interesse war es ferner, dass sie trolz reichlichster 
Nahrungsaufnahme niemals die Empfindung eigentlicher Sättigung hatte, 
sondern auch wenn sie ihren Magen voll fühlte, doch immer noch 
hungrig war. Keines dieser schweren Symptome fand sich in dem 
Braune’schen Fall*, wo die Fistel 24 Otm. über der Bauhin’schen 
Klappe sass. Auch diese Patientin, eine 49jährige Frau, war in 
Jahresfrist abgermagort und hatte an Kräften eingebüsst, indess kam 
ihr Zustand auch nicht annähernd dem oben geschilderten gleich und 
jedenfalls gelang es, sie mittelst guter und reichlicher Kost in Kürze 
soweit zu kräftigen, dass der Versuch gewagt werden konnte, dem 
Vebel operativ ubzuholfen. Auch don Ewald’schen # Patienten, dessen 
Fistel wahrscheinlich im unteren Drittel des Dünndarms sich befand, 
gelang es durch sorgfältigsto Pilege bei vortrefflicher Ernährung zu 
erhalten, und vollends zeigten woder der Markwald’sche Kranke 4, 
der eine vollständige Kothfistel im Anfange des Diekdarms hatte, noch 
der von Özerny* mit ciner Fistel in der lex. sigmoid, irgend 
welche nennenswerthe Abmagerung oder Schwäche, 

In allen diesen Pällen verhielt sich nun das untere Darmstück 
vollständig unthätig, und Stuhlgang auf dern natürlichen Wege fehlte 
ganz oder höchstens gab es in mehrwöchentlichen Zwischenräumen 
winzige Entleerungen grauweisslicher Schleimballen; auch das obere, 
in der Pistel belegen« Ende dieses unteren Abschnittes war kaum 
feucht und niemals quoll Flüssigkeit aus demselben hervor. Nichts- 
Jdestoweniger blieb dieser unthätige Darmabschnitt vollständig fune- 
fionsfähig: Freilich erhebliche chemische Einwirkungen auf eingeführte 
Nährstoffe werden Sie von einem solchen abgeschlossenen Darmstück 
nicht erwarten. Ist doch das einzige Secret, welches hier überhaupt 
noch abgesondert wird, der Durmsaft, von dem wir ja feststellen 
konnten, dass er keins andere Fermentwirkung, als die Umwandlung 
von Stärke in Zucker, zu entfalten vermag. Uebrigens konnte sich 
Markwald an seinem Kranken nicht einmal davon überzeugen, dass 
im Diekdarm ein saccharificirendes Secret producirt werde; weder 
mittelse des Saftes, den er aus einem in die Fistel eingeführten 
Schwamm ausprösste, gelang os Stärke in Zucker umzuwandeln, noch 
auch gab ein mit Stärkekleister gefüllter Gnzebeutel nach mehrstün- 
digem Verweilen im Dickdarm Zuckerreaktion; dagegen vermisste 
Busch an seiner Dünndarmfistel das zuckorbildendo Ferment im un- 
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toren Darmstück nicht. Irgend ein anderes Forment giebt os hinter 
dem Pankreas nicht, und wenn Busch auch an Stücken von Fleisch 
und hartgekochten Eiern, die ‚er darch die Fistel ins untere Darm- 
ende eingebracht und längere Zeit darin gelassen hatte, einen Ge- 
wichtsyerlust constatiren konnte, der allerdings zuweilen nur 5—6 pCt. 
und niemals über 35 pOt, betrug, nun, so verrieth der durchdringende 
Fäulnissgestank, den die eingeführten Substanzen bereits nach 6 bis 
7stündigem Verweilen im Darm hatten, was hier wirksam gewesen 
war. Gerade in dieser Beziehung sind diese Fälle von menschlichen 
completen Darmfisteln überaus lehrreich. Denn sie zeigen nicht blos, 
dass im menschlichen Darmkanal echte und unzweifelhafte Fäulniss- 
vorgänge ablaufen, sondern vor Allem, dass diese Fäulnissprocesse 
vormöge der Resorption der dadurch erzeugten Peptone etc. dem Or- 
ganismus wirklich zu Gute kommen können. Das Resorptionsver- 
mögen der unteren Darmabschnitte verhielt sich nämlich trotz der 
langen vorausgegangenen Unthätigkeit, ganz wie in der Norm. Als 
Busch in das untere Darmende Mebl- und Fleischsuppen, Bier, Eier- 
und Fleischstücke etc. einführte, bekam die Frau nicht blos schon 
nach 24 Stunden einen reichlichen, natürlich thonfarbenen, dabei aas- 
haft stinkenden Stuhl, sondern sie erholte sich bei diesem Regime in 
kurzer Zeit auffallend, und ihr Gewicht nahm in einem Vierteljahr 
um 17 Pfd. zu. So Erhebliches vermag die Dickdarmresorption aller- 
dings weitaus nicht zu leisten. Resorbirt wird auch hier Wasser, 
Poptone, Zucker, leicht lösliche Salze, aber von Allem nur wenig und 
nur bei schwachen Lösungen, während concentrirte Poptonlösungen 
Diarrhoe machen. Dabei geht die ganze Resorption nur sohr lang- 
sam vor sich; um 250 Cc. Wasser zu resorbiren, brauchte es bei 
Markwald's Patienten 12 Stunden Zeit, und Ozerny berechnete, 
dass das ganze Colon seines Kranken binnen 24 Stunden höchstens 
6 Grm. lösliches Biweiss zu resorbiren im Stande war, Es sind dies 
Ergebnisse, die auch in anderer Hinsicht von grossem Werthe sind, 
Denn es liegt auf der Hand, dass diese 6 Grm. ein zu dauernder 
Unterhaltung des Lebens völlig unzureichendes Biweissquantum sind, 
und wenn es auch nicht unmöglich ist, dass andere Individuen be- 
sonders von zweckmässig ausgewählten Eiweisslösungen mehr im Dick- 
darm zu resorbiren vermögen, so machen doch jene Erfahrungen es 
schr unwahrscheinlich, dass es jemals gelingen werde, einen Kranken, 
dor per 03 gar nichts zu sich nimmt, durch längere Zeit ausreichend 
per anım zu ernähren. Für vorübergehende Behinderungen der rogel- 
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rechten Nahrungsaufnahme, auch für Geisteskranke, welche die Nah- 
rang verweigern #, kann dagegen die Ernährung per Ulysma mittelst 
der Kühne-Leube’schen Fleischpankreas- oder sonstiger Pepton- 
lösungen ein höchst wertlivolles, unter Nast selbst lebensretten- 
des Hülfsmittel sein. 





Ob bei ganz normalem Verhalten des Darms die Resorption 
der Nährstoffe noch durch irgend welche, ausserhalb des Darms be- 
Iegene pathologische Momente behindert und erschwert sein kann, ist 
‚eine Frage, die sich z. Z. noch nicht mit Sicherheit beantworten lässt. 
In Betracht käme hier yor Allem der Chylusstrom in den mesaral- 
schen Chylusgefässen und im D. thoracieus. Das unterliegt freilich 
keinem Zweifel, dass eine nicht durch Collateralen ausgeglichene Un- 
wogsamkoit des Brustgunges alle weitere Fottresorption von dem 
‚Augenblicke an unmöglich machen muss, wo in den Wurzeln der Chy- 
Insgofüsse die Spannung cinen gewissen Grad erreicht hat. Indess 
ist solche Unwegsamkeit, wenn auch nicht so unerhört, wie man [rü- 
her gemeint hat, so doch ein seltenes Ereigniss, überdies, wenn sie 
vorkommt, gewöhnlich combinirt mit anderweiton schweren Erkran- 
kungen, als allgemeiner Tuberkulose oder Carcinose, so dass diesem 
Zustand kaum ein practisches Interesse beiwohnt, Viel wichtiger 
wäre cs jedenfalls, die Grösse der etwaigen Resorptionsstörungen bei 
den uncompensirten Herzfehlern zu kennen; denn eine Störung 
der | ige muss gerade bei diesen um so sicherer vor- 
ausgesetzt werden, als durch sie sowohl der Abfluss des Venenbluts, 
als auch wegen des positiven Drucks in der V. cava der Chylusstrom 
erschwert wird, mithin ein vicarlirendes Eintreten der einen Bahn für 
die andere ausgeschlossen ist. Endlich verdienen hier noch Erkran- 

‚der Mesenterisldrüsen, insbesondere die so ungemein häufige 
Verkäsung derselben, angeführt zu werden. Trifft diese Verände- 
zung, wie so oft, mit tuberkulösen und scrophulösen Darmgeschwüren 
zusammen, so wird sich über ihre Bedeutung kaum ein zutreffendes 
Urtheil gewinnen lassen. Aber ein Jeder, der öfters Gelegenheit ge- 
t, die Leichen kleiner Kinder zu untersuchen, die unter don Sym- 

n eines chronischen Darmkatarrhs und allgemeiner Atrophie zu 

sind, weiss, dass dabei gewöhnlich die Veränderun- 
‚gen am Darmkanal ganz in den Hintergrund treten gegenüber der 
auffölligen Vergrösserung und käsigen Metamorphose der mesaraischen 
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Lymphdrüsen: in solohen Fällen liegt es meines Erachtens sehr nahe, 
das eigentliche Centrum des Leidens in den durch die Drüsenerkran- 


kung bedingten Resorptionsstürungen zu schen und damit die volle 
Berechtigung des Namens der Phthisis mosaraica anzuerkennen. 





Zum Schluss mag es gestattet sein, noch auf die Defäcation 
mit einigen Worten einzugehen, weil bei derselben einige, bisher nicht 
berührte Factoren mitspielen. Dicht über dem Anus befinden sich 
bekanntlich die beiden Sphincteren, durch deren tonische Oontraction 
für gewöhnlich das untere Darmende geschlossen erhalten und über 
ihnen eine Art Reservoir hergestellt wird, in welchem sich die Fäces 
ansammeln können. Sobald nun der Koth bei seiner Vorwärtsbewe- 
gung die Schleimhaut der Sphincterengegend berührt, wird einerseits 
reflectorisch der Tonus dieser Muskeln erhöht, andererseits aber ent- 
steht das Gefühl des Stahldrangs, Indem jetzt der Sphineter ex- 
ternus willkürlich erschlafft wird, genügt bei weicherem Koth schon 
eine energische peristaltische Contraction des Diekdarms um den In- 
halt des Reservoirs zum Anus hinauszubefördern; bei festem Koth 
wird noch die Bauchpresse zu Hülfe genommen, welche den Inhalt 
des Colon kräftig vorwärtsschiebt und so die Exeremente hinausdrängt, 
während die gleichzeitige Contraction des Levator ani das Mithinaus- 
pressen des Rectum. selber verhindert. Unter Berücksichtigung dieser 
physiologischon Momente hat es nun keine Schwierigkeit, die vor- 
kommenden Störungen der Defäcation zu erklären. Wenn die Erre- 
‚gang der sensiblen Schleimhautnerven der Sphincterengegend die Em- 
plindung des Stuhldrangs auslöst, so begreift sich ohne Weiteres das 
äusserst lästige und peinliche Gefühl des Stuhlzwanges, Tenes- 
mus, bei schmerzhaften Entzündungen und besonders Geschwüren die- 
ser Gegend. Ebensowenig bedarf es einer näheren Begründung der 
Nachtheile, welche durch eine Erschlaffung und Herabsetzung der 
eontractilen Kraft der Bauchpresse für die Kothenleerung gegeben sind. 
Wenn die Bauchdecken während der letzten Monate der Gravidität 
oder durch einen grossen Ovarialtumor oder durch beträchtlichen As- 
eites stark ausgedehnt und über die Norm ausgespannt sind, wenn 
sio nach der Ausstossung des Kindes, der Entfornug der Geschwulst 
‚oder der Entleerung des Ascitos noch nicht ihren ursprünglichen Tonus 
wiedergewonnen haben und wenn vollends die betreffenden Muskeln 
parotisch oder gar paralytisch sind — immer sind dann die Individuen 
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für die Defäcation lediglich auf die Dickdarmperistaltik angewiesen, 
und so können diese Zustände allmählich zu einer derartigen Stagnation 
und Ansammlung foster, harter Fäces im Roctum, der Flexur und 
dem Colon descendens führen, dass diese selber wieder, wie schon 
vorhin erwähnt, "zu einem ausgesprochenen Hinderniss für die Vor- 
wärtsbewegung des Darminhalts werden. Weiterhin liegt auf der 
Hand, dass jede Schwächung des Tonus der Sphincteren und beson- 
ders die bei vielen Rückenmarkskrankheiten vorkommende Lähmung 
derselben die Zurückhaltung der Fäces erschweren muss; feste Koth- 
ballen werden darum noch nicht ohne Weiteres herausfallen, wohl 
aber kann dann die Entleerung weicher und breiiger Bxeremente ledig- 
lich vermöge der peristaltischen Darmeontractionen und ohne Mithülfe 
willkürlicher Handlungen erfolgen, mit anderen Worten, es treten dann 
unwillkürliche Stühle, Incontinentia alvi, ein. Der Kranke kann 
eben, so sehr er sich auch bemüht, den Stuhl wegen der Sphinsteren- 
lihmung nicht zurückhalten, uud deshalb muss dieser Zustand wohl 
unterschieden werden von der anderen Form der Sedes inseiae, wo 
letztere deshalb ohne Willen des Kranken erfolgen, weil wegen An- 
ästhesie des Roctum oder wogen allgemeiner Unbesinnlichkeit die 
Empfindung des Stuhldrangs nicht zu seinem Bewusstsein kommt. 
Endlich folgt aus dem Obigen, dass die Erschlaffung der Sphineteren 
um 0 leichter eine Disposition zu Prolapsus recti selzen muss, 
Je mehr auch der Lovator ani an der Parese Theil nimmt, 
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Vierter Abschnitt. 
Pathologie der Athmung. 


Wonn wir uns nunmehr zur Pathologie des Athmungsapparates 
wenden, so werden Sie nicht erwarten, dass ich Ihnen eine einlei- 
ende Auseinandersetzung über den Mechanismus und Chemismus der 
normalen Respiration voranschicke und auf diese Weise Dinge wieder- 
tole, welche Ihnen aus Ihren physiologischen Studien vollkommen 
bekannt sind. Freilich sind, wenn irgendwo, so auf dem Gebiete der 

die Beziehungen zwischen Physiologie und Pathologie so 
innige, dass sich nicht blos seit je der Arzt versucht gefühlt: hat, 
die am Krankenbett beobachteten Störungen des Athmungsapparates 
direst aus der physiologischen Respirationslehre abzuleiten, sondern 
dass es selbst sehr schwer, ja kaum möglich ist, die Grenze zwischen 
beiden festzusetzen. Ist doch diejenige Abweichung von der normalen 
Albmung, welche in allen Krankheiten der Respirationsorgane eine 
so bedeutende, ich möchte sagen, geradezu massgebende Rolle spielt, 
die Dyspnoe, ein Vorgang, dessen Details und Bedingungen gerade 
ron Physiologen sorgfältigst analysirt worden sind, Aber noch mehr; 
die Physiologie beschäftigt sich selbst des Eingehendston mit dom 
Verhalten der Athmung unter Bedingungen, die von den gewöhnlichen 
söllig verschieden sind; so erinnere ich Sie an das, was Ihnen über 
die Atmung künstlicher, sei os an Sauerstoff, sei es an Kohlensäure 
abnorm reicher Gasgemische, ferner über die giftigen Gase, auch über 
die Alımung untor abnorm hohom oder abnorm niedrigem Atmo- 
sphärendruck vorgetragen worden ist. Bei dieser Sachlage werden 
wir, scheint mir, am zweckmässigsten verfahren, wenn wir unsere 
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Erörterungen auf solche Bedingungen beschränken, wie sie durch 
echt und unzweifelhaft krankhafte Vorgänge im Organis- 
mus herbeigeführt werden. Der Gang, den wir hierbei ein- 
schlagen, ergiebt sich naturgemäss, sobald Sie Sich der einzelnen 
Phasen des Respirationsvorganges und der Leistungen erinnern wollen, 
mit denen der Organismus sich bei demselben bethoiligt. Die Atımung 
besteht in einer Spannungsausgleichung der Gase dos Blutes 
und der Atmosphäre, einer Ausgleichung, die zwar überall ge- 
schehen kann, wo Blutcapillaren mit Luftschichten in hinreichend 
naher Berührung sind, beim Menschen indess so überwiegend in den 
speceifischen Athmungsorganen und hier in den Alveolen vor sich geht, 
dass dem gegenüber alles Uebrige vernachlässigt werden kann, In 
die Alveolen gelangt die atmosphärische Luft durch das complicirte 
System der Luftwege, und durch gewisse Muskelbowogungen, die 
Athembewegungen, ist dafür gesorgt, dass immer neue Quantitäten 
atmosphärischer Luft mit den Blutcapillaren ia Berührung treten, 
während andererseits die Circulation immer neue Portionen venösen 
Blutes in Contact mit der Alveolenluft bringt. Bei normaler Zu- 
sammensetzung der Atmosphäre wird demnach die Athmung in nor- 
maler Weise ablaufen, wenn die Luftwege regelmässig beschaffen und 
die Athembewegungen, sowie der Blutkreislauf in regelmässiger Weise 
vor sich gehen; unsere Aufgabe aber wird es sein, das Verhalten der 
Respiration bei abnormer Beschaffenheit der Luftwege, bei 
Fehlern des Athombewegungsapparats und bei Störungen 
des Blutkreislaufs zu untersuchen. 


1. Luftwege. 


Anatsmische Anordnnng der Luftwege Verongerungen der Nasenhihle und dos 
Pharynz. Sten des Kohlkopfs und der Trachea. Fremdkörper und Go- 
whwülte Kropf, Strietaren, Group. Oedoms glettidi. Lähmung der Gloitie- 
schliesser. Stimnaritzenkrampf. Folgen der Stenosen. Tod durch Erstickung. Mo- 
difiestion der Athmung. Exspiratorische und insplratorische Dyspnoo. Solbst- 
steuerung der Atmung durch den N. vagus. Regulation dor Achemgröse durch die 
Dyapuos. n 
Verengerungen dor Bronchien. Asthma bronchiale. Bronchitis catarehalis und 
oupess, Atkemmodus der Bronchitiker. Locale Bronchialste Fremd- 
körper. Geschwülste. Narbige und schwielige Varangerangen. Obliteration ainns 
Bronchus. Folgen der localeu Beonchialstenosen für die Atmung, Compensato- 
tacho Aufblähung der offonon Lungenabschnitte. Ataloetaso und 1 
‚tundäre Bronchiectase hinter dem Bronchialverschluss. Alvoolarectasie, Emphysem und 
Bronehisetasn hinter oinor Bronchialstanose. 

Hindernise in den Alveolen. Braune Induration der Lungen. Allgemein 
Lungenddem. Enteündliche Infiltrat. Hämorehagischer Infaret. Lungenblutung, 
Geschwülste. Interstitiolle und eirrhotische Processe. Compression der Alveolen. Eir- 
schwerungen dos Volumsmwochsols der Alveolen, Plouritische Synochion. 
Ollener, abgesackter, geschlossener und Ventilpnsamothorax. Transsudate, Frsudate 
und Tumoren im Thorax, Difformitäten demselben. Einfluss der raumrerkloinerndon 
Momente auf die Atmung Partiele Atolectase, Volumen pulmonum auctum 
und Lungenemphyaom. Begulation dor Athomgrüse durch Asnderung der Athem- 
mochanik. 

Bedeutung der Luftwego für Temperatur und Reinheit der Athmungsluft, „Ein 

ron staubartigen und gröboren Fremdkärpern, sowio won pathologischen Pro- 
duosen in die Lungen. Niesen und Husten. Auslösungsorw und Bedingungen des 
Hnsenrofloxon Keuchlmsten. Auswurf. Bedeutung der Hastans, Folgen desselben 
für den Circulations- und Bespiratiousapparat, Ausbleiben des Hustens, 

Staubinhal krankheiten der Lungen. Anthracosis, Siderosis und Cha- 
eosis pulmonum. Schiefrige Induration, Poribronchitis fibross, Lungencirrhos.  Vagus- 
Pneumonie der Kaninchen. Abscodirendo Framdkörperpnoumonio des Menschen. Bin- 
stihmung von Schizomyceren. Putride Beonchitis. Disseotlon der Infarcte, 
Lungengangrän. Tuberkul, ‚Andere Infoctionakrankheiten. 
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Wenn die athmosphärische Luft in passender Menge und Zu- 
sammensetzung zu der Respirationsstätte, d. i. der Oberfläche der 
Lungen gelangen soll, so ist das unerlässliche Erforderniss, dass die 
Passage durch die Luftwege unbehindert, letztere also frei sind. 
So verschiedenartig und ungleich nun auch der anatomische Bau der 
verschiedenen Abschnitts des Respirationskanals ist, so sind doch diese 
Differenzen bekanntlich ohne Einfluss auf die Beschaffenheit der durch- 
passirenden Luft, und für unsere Brörterungen dürfte es deshalb 
vorzugsweise in Betracht kommen, ob an den einzelnen Stellen des 
Athmungsrohres das gesammte, in» oder exspirirte Luflguantum 
bindurchströmt oder nur Theile davon, d. h. ob das Athmungs= 
rohr einfach ist oder getheilt. Getheilt ist dasselbe, wie Sie 
wissen, von der Bifurcation ab und zwar in Anfangs wenige und 
grobe, successive aber immer feinere und dafür desto zuhlreichere 
Röhrchen; bis zum Ende der Trachea dagogen bilden die Athmungs- 
weg6 einen einfachen, ungetheilten Kanal. Höchstens dass man noch 
dem Anfangsabschnitt der Luftwege eine Art Sonderstellung vindiciren 
könnte! Donn wir haben ja nicht eine, sondern zwei Nasenhöhlen, 
welche normaler Weise beide gleichzeitig von dem In- wie Exspirations- 
strom benutzt werden, und die Frage erscheint demnach wohl gerecht- 
fertigt, welchen Einfluss Verongerungen einer Nasenhöhle auf. die Re- 
spiration haben. Solche Verlegungen sind keineswegs selten; Go- 
schwülste, auch Fracturen der Muscheln oder auch eines Nasenbeins, 
ja schon ein hochgradiger Katarıh mit reichlicher, aber zähflüssiger 
Absonderung können das Lumen einer Nasenhöhle hochgradig beein- 
trächtigen und selbst vollständig sperren, und wenn unter diesen Um- 
ständen wirklich entsprechend weniger Luft eingeathmet würde, so 
würde dies für die Respiration um so bedeutsamer sein, als eben dies 
Luftquantum der gesummten Athmungsfläche entzogen wäre, Indess 
sind die Nasenhöhlen so geräumig, dass durch jede einzelne mühelos 
das ganze für den regelmässigen Luftwechsel ‚erforderliche Luftquan- 
tum passiren kann, und es bedarf deshalb nicht einmal irgend einer 
nennenswerthen Modification des Athmens, um durch eine einzige 
Nasenhöhle dieselbe Menge Luft in die Lungen zu bringen, als für 
gewöhnlich durch beide hindurchströmt. Aber noch mehr; es können 
selbst beide Nasenhöhlen total verlegt und damit der physiologische 
Zugang zu den Athmungswegen gänzlich verschlossen sein, ohne dass 
deshalb das Individuum gefährdet ist. Denn wer keine Luft durch 
die Nase bekommen kann, öffnet den Mund, und so sieht man Leute, 
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denen vielleicht wegen profuser Blutung beide Nasenlöcher tamponirt, 
der beide Nasenhöhlen durch dickes Secret oder wodurch sonst: ver- 
stopft sind, continuirlich bei Tag und Nacht mit offenem Munde zu- 
bringen. Ausser einem lästigen Gefühl von Trockenheit im Munde 
und der bekannten, sonderbarer Weise als „näselnd* bezeichneten 
Veränderung der Sprache, erwächst für die Menschen aus der Mund- 
athmung irgend ein Nachtheil nicht; insbesondere lernen sie sehr 
bald ihre Athmungsbewegungen so zu beherrschen und zu accommo- 
diren, dass sie auch bei anderweiter Verwendung des Mundes zur 
Nahrungsaufnahme in keinerlei Confliet gerathen. Nur bei Säuglingen, 
die an der Matterbrust genährt werden, kann dies auf erhebliche 
Schwierigkeiten stossen, so dass eben deshalb ein heftiger und be- 
sonders hartnäckiger Schnupfen für solche Kinder durchaus kein un- 
erhebliches Leiden ist, 

Mit dem Pharynx beginnt dann der ungetheilte Abschnitt des 
Luftkanals. Von hier ab giebt es keinen zweiten, selbst nur aus- 
hilfsweise verwerthbaren Weg für den Luftstrom, und jedes Moment, 
welches die Passage durch diesen Abschnitt erschwert, muss noth- 
wendig von erheblicher Bedeutung für den Respirationsprocess sein. 
Im Schlundkopf selber kommen freilich Verengerungen, die bedeutend 
genug sind, um sogar den Luftstrom aufzuholten, nur ausnahmsweise 
vor. Es kann wohl einmal geschehen, dass ein übergrosser, gewalt- 
sam in den Hals gezwängter Bissen im Schlund stecken bleibt, oder 
auch, wie ich Ihnen früher schon andeutete (Il, p. 14), dass bei 
Lähmung der Constrictoren ein plötzlich. hinter den Gaumen gebrach- 
ter Bissen nicht weiter transporlirt werden kann. Dass damit die 
imminenteste Erstickungsgefahr gegeben ist, liegt auf der Hand; neben 
solchen Zufällen aber dürften höchstens noch voluminöse Tumoren zu 
einem wirklichen Athmungshinderniss im Pharynx werden. Dieselben 
wirken dann gerade so, wie die ausserordentlich viel häufigeren und 
darum. wichtigeren Erschworungen der Luftpassage im Kohlkopf und 
der Trachen 

Dass gerade in diesem Theile des Lufikanals Verengerungen so 
oft vorkommen, erklärt sich zur Genüge aus der relativen Gering- 
t seines Lumen, das besonders in der Glottis auf das uner- 

Mass rodueirt ist. Deshalb können hier schon unbe- 

"drutende Fremdkörper, die sich unglücklicher Weise in die Simm- 
} haben, höchst bedrohlich sein, und ebenso kleine 
| ‚te, wie sie sowohl in Form von papillären Polypen, als 
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part und sie mit dem Lary ab Basis 
plogt die Trachen in der Höhe dor ersten K: 
winklig nach der Seite des voluminöseren Kropfl zu 
während eine normale Luftröhre gerade und a recht s 


Schwund des Knorpels ist jedenfalls nicht d 
a 
die ihre normale 

‚dabei wohl am Wahrscheinlichsten ee 
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der Interoollularsubstanz des Knorpels handelt. Auch unterliegt es 
keinem Zweifel, dass durch diese von Rose sogenannte „lappige Er- 
weichung* bei unanfmerksamer und besonders kraftloser Kopf haltung 
eine plötzliche Einknickung der Luftröhre intra vitam herbeigeführt 
ve kann, und. vornehmlich finden die Todesfälle, welche man 

öfters kurze Zeit nach der Exstirpation des Kropfes unter den augen- 
falligsten Erstickungserscheinungen hat eintreten sehen, in dieser That- 
sache ihre natürliche Erklärung. Immerhin würde es, so dankens- 
werth auch der Nachweis der stramösen Knorpelerweichung ist, doch 
ungerachtfertigt sein, neben dieser die Bedeutung der längst bekann- 
ten Trachealcompression durch einen Kropf völlig vernachlässigen zu 
wollen; die Säbelscheidentrachea ist unzweifelhaft mohr oder weniger 
gegen die Norm verengert, und ist es um so stärker, wenn sie, 
wie bei ungleichseitigen Kröpfen, noch dazu beträchtlich seitlich aus- 

ist: 


In jedem Theil des Kehlkopfs und der Trachea kann ferner das 
Lumen durch narbige, callöse Stricturen beeinträchtigt sein, wie 
sie zuweilen in Folge von Traumen oder operativen Eingriffen, dann 
nach Lupus, bei Weiten am häufigsten auf syphilitischer Basis 
‚Sich ‚entwickeln. Dass auch diese narbigen Verengerungen am ver- 

sein müssen, wenn sie in der Gegend der Stimm- 
tilze sitzen, liegt auf der Hand; doch tritt die Bedeutung dieses Eng- 
passes noch in viel auffallenderem Grade bei den acuten Entzün- 
dungen der oberen‘ Luftwege hervor. Im kindlichen Kehlkopf kann 
«s schon im Verlaufe einer ganz gewöhnlichen katarrhalischen Laryn- 
gitis, soi es in Folge stärkerer Schleimhautschwellung, sei es wegen 
zeitweiliger Secretanhäufung in der Glottis, za Symptomen einer aus- 
‚gesprochenen Glottisstenose kommen, in Gestalt meist nächtlicher 
Anfälle, die zwar in der Regel bald vorübergehen, jedoch wogen einer 
gewissen Achnlichkeit mit schten Crouperscheinungen die Umgebung 
des Kindes in nicht geringe Bostürzung zu versetzen pflegen. Ausser- 
ordentlich viel wichtiger, als diese Anfälle von sog. Pseudocroup, 
ist aber die echte croupöse oder diphtherische Laryngitis, 
durch deren Membranen nicht blos bei Kindern, sondern selbst bei 
‚Erwachsenen die Stimmritzo im höchsten Grade verengt, ja selbst 
somplet verlegt werden kann. Sind es beim Larynxoroup die exsu- 
‚dativen Auflagerungen, welche der Luft die Passage verwehren, so 
wird bei einer zweiten, womöglich noch gefährlicheren Form der 
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tyngis, ebendasselbe durch die starke, auf entzündlicher Infiltration 
beruhende Schwellung des mucösen und sabmucösen Gewebes bewirkt. 
Sitz dieses entzündlichen Oedems oder dieser Phlegmone pflegt die 
gesammte Gegend des Aditus laryngis zu sein; bald ist mehr die 
Schleimhaut der Epiglottis und der glossoepiglottischen, resp. ary- 
‚epiglottischen Falten zu dicken Wülsten angeschwollen, bald mehr 
die Aryknorpel selber und die falschen oder wahren Stimmbänder, 
bald sind auch alle diese Theile miteinander ergriffen: für die Er- 
schwerung der Luftpassage rosultiren aus diesen kleinen loculen 
Schwankungen wesentliche Differenzen nicht, Im unteren Kahlkopf 
und in der Trachen wird durch acut entzündliche Processe wohl nie- 
mals eine wirkliche Stenose gesotzt werden; man müsste denn die 
Granulationswucherungen hierher rechnen, welche zuweilen aus 
einer verheilenden Tracheotomiewunde in die Luftröhre hineinwachsen 
und allerdings den Umfang und die Bedeutung kleiner Geschwülste 
erreichen können. 

Ihre ganz besondere Stellung innerhalb der oberen Luftwege ver- 
dankt aber die Glottis nicht so sehr der geringen Weite ihres Lumen, 
als vielmehr dem Umstande, dass das Luftrohr hier keineswegs 
von einer constanten und gleichbleibenden, sondern im Gegentheil 
höchst veränderlichen Weite ist. Die Gestalt der Stimmritze 
wird von der Action von Muskeln beherrscht, deren es bekanntlich 
zweierlei Arten giebt, Oeffner und Schliesser, die Mm. crievary« 
taenoidei posliei und deren Antagonisten, die Mm. erieoarytasnoidei 
Interales, ihyreoarytsenojdei und arytaenoidei propri; alle diese Mus- 
keln werden von verschiedenen Aesten des Reeurrens versorgt: Wäh- 
rend es nun für die Phonation unerlässlich ist, dass die Stimmritze 
in ihrem hinteren Abschnitt ganz und im vorderen vocalen Theil bis 
auf einen schmalen Spalt geschlossen ist, so ist der regelmässige 
Fortgang der Athmung gerade im Gegentheil auf das Offensein der 
Glottis angewiesen. In dieser Weise, weit offen stehend, verhält sich 
die Stimmritze, wie Sie wissen, bei freier normaler Atmung; aber 
auch eine totale doppelseitige Reeurrenslähmung genirt die Respiration 
in keiner Weise, weil bei Lähmung sämmtlicher Stimmbandmauskeln 
die Glottis unbeweglich it derjenigen Stellung verharrt, welche sio in 
der Leiche einnimmt, d. h. einen ziemlich weit klaffendon Spalt bildet, 
Erschwerungen der Athmung durch Glottisstonose können vielmehr 
nur resultiren entweder von einem Versagen der Glottisöffner oder 
von einer abnorm starken und anhaltenden Action der Schliesser. 
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Iatzteres, die abnorme Thätigkeit der Schliesser, ist dabei, wio un- 
schwer cinlouchtet, das eigentlich Dominironde; denn auch dio Läh- 
mung der Oeffoor führt erst dann zu einer Verengerung der Stimm- 
zitze, wenn die Antagonisten in Contractur verfallen sind und so ein 
Neibendes Uobergewicht erlangt haben. Ob doshalb, wie mehrfach 
angenommen, eine acute Lähmung der Glottisöffser durch entzünd- 
liches Oedem beim roop die Gefahr der Glottisstenose noch steigert, 
dürfte zweifelhalt sein. Desto sicherer ist durch jetzt schon ziemlich 
zahlreiche Beobachtungen das Krankheitsbild der isolirten doppel- 
seiligen Postieuslähmung fesigestellt, bei der die Glottis einen 
schmalen Spalt bildet, welcher eine klangvolle und kräftige Phona- 
tion gestattet, bei tiefer Inspiration aber, aus bald zu besprechenden 
Gründen, ‚sich nicht blos nicht erweitert, sondern sogar noch stärker 
verengert. Postieuslähmang ist wohl nur ausnahmsweise myo- 
pathischer Natur; doch ist es auch nur in einzelnen Fällen geglückt, 
den Grund für die Lähmung gerade dieser Recurrensäste aufzufinden. 
In dieser Beziehung steht es nicht besser mit dem, wenn Sie wollen, 
direet entgegengesetzten Leiden, der Glottisstenose durch Krampf 
der Glottisschliesser. Dass freilich der Glottisverschluss, der s0 
prompt auf die Einathmung von Chlor, Ammoniak, Salzsäure und 
anderen irrespirablen Gasen erfolgt, der ferner auf jede Berührung 
‚der Stimmbänder eintritt und den Hustenstoss einleitol, dass, sage 
‚ich, dieser Verschluss Nichts als eine Rellesastion ist, darüber ist 
kein Zweifel möglich; damit aber ist jene viel discutirte Krankheit 
nicht erklärt, für welche unter den schr zahlreichen Namen, die sie 
erhalten, die Bezeichnung Asthma Ihymicum oder Asthma Mil- 
lari und besonders Spasmus glottidis am gebräuchlichsten ge- 
‚worden sind. Donn diese Krankheit ist eben dadurch charakterisirt, 
dass in ihr Anfälle von Stimmritzenkrampf auftreten ohne eine jener 
Ursachen, die sonst. die reflectorische Contraction der Glottisschliesser 
Als selbstständige Krankheit kommt der Laryngismus aus- 
| im-Kindesalter vor, während von Erwachsenen wohl nur 
| ‚Anfällen von Glottiskrampf ausgesetzt sind. Von den be 

jern‘ ist die sehr grosse Mehrzahl rachitisch; und in den 
‚echtem Asthma Millari, die ich zu obdueiren Gelegenheit 
habe ich immer eine ausgesprochene Hyperplasie der 
'gelanden, jüngst noch eine so bedeutendo, dass dadurch 
se ausgedehnter Abschnitte der linken Lunge herbei- 
‚jedoch haben gute Beobachter diese Thymusvergrösserung 
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auch wiederholt vermisst. Am Kehlkopf selber und den N. vagi, 
insbesondere auch den Recurrentes, sind trotz allen Suchens bestimmte 
und erkläronde Voränderungen nicht gesehen worden, vielmehr haben 
in den uncomplieirten Fällen diese Theile sich durchaus normal ver- 
halten. So bleibt denn zur Zeit Nichts übrig, als bei den betreffen- 
den Kindern eine erhöhte Erregbarkeit der Vagi oder wenigstens ihrer 
laryngealen Aeste, eine sog. Neuroso derselben, anzunehmen: eine 
Annahme, mit der die öfters constatirte hereditäre Prädisposition 
mehrerer Kinder derselben Familie im besten Einklang steht. 

Mag nun von diesen, an sich ja schr verschiedenartigen Momenten 
vorliegen, welches auch immer, so wird nothwendig die Passage 
der Luft dadurch erschwert, Freilich in schr ungleichem Grade! 
Sind doch einige dieser Momente, z. B. ein voluminöser in der Stimm- 
ritze eingekeilter Fremdkörper, eine dicke die Stimmbänder überklei- 
dende Croupmembran, ein heftiger Glottiskrampf, eine rechtwinklige 
Einknickung der Trachen, solcher Art, dass der Luftstrom dadurch 
nicht blos behindert, sondern absolut unmöglich gemacht „wird. Da 
dies aber nicht mehr und nicht weniger bedeutet, als völlige Sistirung 
der Respiration, so brauche ich Ihnen schwerlich erst hervorzuheben, 
dass ein derartiges Hinderniss, sobald es selbst nur wenige Minuten 
andauert, und der Luft nicht ein anderer Zugang eröffnet wird, noth- 
wendig den Tod durch Erstickung herbeiführen muss. Anders 
wenn das Luftrohr nicht verlegt, sondern blos verengert ist; jetzt 
kommt noch Luft in die Lungen, indess weniger als normal, und 
zwar caetoris paribus um so weniger, je grösser das Hindernis, Frei- 
lich, so sollte man meinen, der Tod durch Asphyxie kann auf diese 
Woise zwar aufgehalten, jedoch nicht verhindert werden — wenn 
wirklich jeder Athemzug um ein gewisses Quantum weniger Luft in 
die Lungen bringt, als zum Wiedorersatz der verbrauchten erforder- 
lich ist. Und doch können Menschen mit einer zusammengedrückten 
Trachen, einer Geschwaulst im Kehlkopf oder mit doppelseitiger Posticus- 
lähmung viele Wochen und Monate lang leben, selbst die Mehrzahl 
der an Larynzeroup erkrankten Kinder kommt, glücklich durch und 
zwar ohne Tracheotomie, und wenn Sie einem Kaninchen oder vollends 
einem Hunde, dem Sie eine mit einem verstellbaren Hahn versehene 
Canüle in die Trachen gelegt haben, die Oelfnung auf ein sehr kleines 
Mass reduciren, so stirbt das Thier durchaus nicht im Laufe der 
nächsten Stunden und Tage. Vielmehr erfolgt auf den Eingriff etwas 
ganz Anderes, nämlich eine wesentliche Modification der Ath- 
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Luftwoge, darauf gefasst sein, dass das gewöhnliche Krankheitsbild 
ab und zu durch- ganz bedrohliche Anfälle von Athemnoth unter- 
brochen wird. 

‚Die Erklärung für diese bemerkenswerthe Aenderung des Athem- 
modus, welche so constant und prompt jede Verengerung der oberen 
Luftwege begleitet, ist nicht schwierig. Sobald, in Folge einer er- 
heblichen Verengerung in dem ungetheilten Abschnitt des Luftkanals, 
die Menge der in die Lungen gelangenden Luft unter dasjenige Mass 
heruntergeht, welches erforderlich ist, um den Sauerstoffgehalt der 
Alveolenluft auf der für die regelmässige Athmung nöthigen Höhe 
zu erhalten, so kann die Arterialisation des Blutes nicht in der ge- 
wohnten Weise vor sich gehen, und in die Medulla oblongata strömt 
ein Blut, das ärmer an Sauerstoff und reicher an Kohlensäure, mit 
Einem Worte, venöser ist, als normales Arterienblut. Eben dieses 
venöse Blut aber ist ein heftiger Reiz für das Athemeentrum, welches 
die 50 gesetzte Erregung mit verstärkter Innervation der Athemnerven 
und Muskeln, d. h. mit Dyspnoe beantwortet. Dyspnoisch ist die 
Atbmung sowohl, wenn die Zahl der Athemzüge in der Zeitein- 
heit erheblich die Norm übertriflt, als auch, wenn dio einzelnen Re- 
spirationen vortieft und mit Aufbietung accessorischer Mus- 
kelm geschehen; vollends, wenn Beides, Steigerung der Frequenz und 
Vertiefung der Athemzüge, gleichzeitig erfolgt, was freilich der Or- 
‚Sanisnus nicht unbeschränkt Zeit hindurch zu leisten vermag. Welcher 
dieser Modi eingeschlagen wird, um die Athembewegungen zu ver- 
slärken, das hängt im Wesentlichen von der Dyspnoe erregenden Ur- 
sache, resp. davon ab, inwiefern durch letztere die Nerven beeinflusst 
worden, welche den Rhythmus der Athmung beherrschen. Hier tritt 
uns pun sogleich der für die gesammte Pathologie der Respiration 
hochbedeutsame Mechanismus entgegen, den seine Entdecker Hering 
and Breuer: die Selbststeuerung der Athmung darch den 
N. wagus genannt haben. Sie haben in der Physiologie die eloganten 
Vorsuche gesehen, durch welche in schlagender Woiso dargethan wird, 
dass bei Vergrösserung des Lungenvolums exspiratorische, bei Ver- 
‚kleinerung desselben inspiratorische Erregangen durch die Vagi zum 
Alhemcentrum gelangen, der Art, dass, bei Integrität dor Vagi, jede 
Ausdehnung der Lunge hemmond für die Inspiration und fördernd für 
die Exspiration wirkt, ihre Verkleinerung dagegen die Exspiration 
sstirt und sogleich eine Inspiration hervorruft. Auf dieser Selbst- 
‚steueräng beruht der gewöhnliche, regelmässige Rhythmus unserer 
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Athmung; ohne sie würde nicht unmittelbar und ohne Pause auf die 
Exspiration die Inspiration folgen, ohne sie würde ebenso die Tnspira- 
tion nicht von der Exspiration abgelöst werden, lange bevor die ganze 
vorhandene Inspirationsenergie verbraucht ist; wir würden ohne diesen 
Mechanismus fortwährend dyspnoisch athmen, wie wir es in der That 
an einem Kaninchen schen, dem beide Vagi durchschnitten sind. So- 
fort aber ergiebt sich hiermit, wie wichtig es für die Athmung ist, 
dass die Ausdehnung oder die Verkleinerung der Lunge ungehindert 
vor sich geht. Denn wenn wirklich erst die Ausdehnung der Lunge 
die Inspiration, die Verkleinerung die Exspiration sistirt, so muss 
folgerichtig jede Erschwerang einer der Athemphasen ihre Dauer ver- 
längern. Das aber ist es gerade; was beim Kaninchen, was auch 
bei den Menschen mit Verengerung der oberen Luftwege beobachtet 
wird: bedingt das Hindernis eine Erschwerung der Inspiration, so 
ist diese gedehnt und verlängert; ist dagegen die Exspiration be- 
hindert, so giebt es die langgezogenen, mühsamen Exspirationen, Mit 
der Dyspnoe selber, d. i. der Reaction des Athemcentrums hat diese 
Aenderung des Rhythmus der Athombewegungen im Grunde Nichts 
zu thun; tritt doch die Verlängerung der betreffenden Athemphase, 
sofort, unmittelbar mit der Behinderung ein, che es überhaupt noch 
zur Entwicklung irgend welcher Dyspnoe gekommen! Wohl aber ist 
in diesem Rellexmechanismus die bestimmende Ursache zu suchen, 
weshalb bei Stenosen der oberen Luftwege die Dyspnoe in 
protrahirten und vertieften, darum selteneren Respirationen 
sich äussert. 

So sehen wir denn auch hier, wie schon auf so manchen andern 
Gebieten unserer Wissenschaft, unter pathologischen Verhältnissen 
Mechanismen in Wirksamkeit treten, welche die durch jene gesetzten 
Nachtheile zu verringern, ja selbst auszugleichen geeignet sind, und 
die wir deshalb mit bestem Recht als „regulatorische* bereichnen 
dürfen. Dass ohne eine vermehrte Respirationsthätigkeit die Verenge- 
rung der oberen Luftwege nothwendig in kurzer Zeit zu einem Er- 
löschen der Athmung führen müsse, habe ich Ihnen schon vorhin 
angedeutet; doch liegt nicht weniger auf der Hand, dass unter diesen 
Umständen eine einfache Steigerung der Frequenz der Athemzüge dem 
Organismus von keinem Nutzen sein würde, Es bedarf vielmehr vor 
Allem der Verlängerung der Athemzüge, damit durch die verengte 
Oeffnung ebensoviel Luft passiren kann, als sonst durch die physio- 
logische; demnächst aber auch der Verstärkung, um das Hinder- 
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niss, den abnormen Widerstand za überwinden. Dass aber durch die 
geschilderte Aenderung des Athemmodus eine wirkliche Regulation 
der durch eine Stenose der oberen Luftwege hervorgerufenen Störun- 
‚gen bewerkstelligt wird, hat H. Köhler? in einer interessanten Ver- 
suchsreihe direct gezeigt. Indem er nämlich Thiere, deren Trachen 
or durch einen umgelegten Bleidraht willkürlich verengern konnte, 
aus einem spirometerähnlichen Luftreceptaculum, in welchem die aus- 
gepumpte Luft durch nachfliessendes Wasser ersetzt wurde, athmen 
liess, constatirte er ausnahmslos, dass mit jeder verlängerten und an- 
gestrengten Inspiration bedeutend mehr Luft in die Lungen aufge- 
nommen wurde, als durch die normalen bei freien Luftwegen. Und 
diese Steigerung der Athomgrögse war so beträchtlich, dass in der 
Zeiteinheit von Kaninchen beinahe so viel, von Katzen and Hundon 
aber sogar nicht unerheblich mehr Luft eingeathmet wurde, 
als bei freier Athmung, Bei dioser Sachlage kann es nicht ver- 
wandern, dass Thiere mit einer ganz erheblichen Trachsalstenose sich 
Wochen lung durchaus wohl befinden können, obschon sie continuirlich 
dyspnoisch athmen und ihr Sauerstoffbedarf wegen dieser forcirten 
Albembewegungen sogar den von normal athmenden Thieren über- 
ilft; ihre vertieften Respirationen vermögen eben auch dieses Mehr 
noch zu decken, und so kommt es, dass die Ernährung der Thiere, 
ihre Temperatur und ihr Gesammtstoffwechsel lange Zeit hindurch 
sich völlig innerhalb normaler Grenzen hält. Bestimmungen über die 
Athemgrösse von Menschen, welche an einer Stenose der oberen Luft- 
wege leiden, sind meines Wissens bisher nicht gemacht; doch sind 
dieselben offenbär nicht schlechter dran, als die Versuchsthiere. Wenig- 
stens tragen viele Kropfkranke Jahre lang ihre Trachealstenose, ohne 
in ihren anderweiten Functionen und ihrom Ernährungszustand, trotz 
der eontinuirlichen, wenn auch mässigen Dyspnoe, irgend wie beein- 
trächtigt zu werden, und auch wenn im Gefolge einer doppelseitigen 
Postiouslähmung schon eine ganz ausgesprochene Dyspnoe sich ein- 
gestellt hat, können doch noch viele Monate bei ziemlich ungetrübtem 
Allgemeinbefinden der Kranken vergehen. Freilich ist hier Ein Punkt 
nicht ausser Acht zu lassen, der uns bald eingehender beschäftigen 
wird, nämlich die wechselnde Grösse des Sauerstoffbedärf- 
nsses. Derartige Patienten lernen schr bald, ihr Luftbedürfniss auf 
las möglichste Mass einzuschränken, und so leidlich es ihnen bei 
Vermeidung aller körperlichen Anstrengungen und bei mässiger, ruhiger 
Lebensweise geht, so sind sie doch bei jeder Abweichung von diesem 
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Verhalten nur zu leicht dem ausgesetzt, dass die Leistung ihres Ro- 
spirationsapparates das gesteigerte Sauerstoffbedürfniss nicht mehr zu 
befriedigen vermag, und sie büssen dann mit Anfällen von hochgradig- 
ster Dyspnoe, ja förmlicher Orthopnoe ihre Unvorsichtigkeit. 





Complieirter gestalten sich die Verhältnisse von der Bifuroa- 
tion ab. Während bis dahin jedes Moment, welches die Passage an. 
einer Stelle der Luftbahn erschwerte, nothwendig die Athmung im 
Gesammitgebiet beider Lungen beeinflussen musste, so können inner- 
halb des Bronchialbaumes eine oder auch eine ganze Anzahl von 
Aesten verengt, ja sogar vollständig versperrt sein, ohne dass dadurch 
der Luftzutritt zu den übrigen Bronchien im Geringsten beeinträch- 
tigt würde, Soll ein pathologischer Process in den Bronchien wirken 
wie eine Trachealstenose, so müssen alle Röhren desselben Gesammt- 
querschnittes oder doch die höchst überwiegende Mehrzahl derselben 
alficirt sein. Binen derartigen Vorgang kennen wir in der tetanischen 
Contraction der kleinen Bronchien, welche, mindestens in 
sehr vielen Fällen, die Ursache des sog. Asthma bronchiale bil- 
det. Ob freilich Alles, was derzeit mit dem Namen des Bronchial- 
asthma bezeichnet wird, hierhergehört, dürfte fraglich genug sein, 
und ich wenigstens bin durchaus nicht gemeint zu bestreiten, dass 
gar manchen dieser asthmatischen Anfälle ein Zwerchfellskrampf zu 
Grunde liegt. Deshalb aber mit Wintrich* und Bamberger? das 
Vorkommen eines Bronchialkrampfes völlig in Abrede stellen zu wol- 
len, halte ich entschieden nicht für gerechtfertigt, Die physiologische 
Möglichkeit einer Verengerung der kleinen und kleinsten Bronchien 
durch Contraction ihrer Muskeln, welche auf Grund unzureichender 
Versuche von mehreren Seiten war in Abrede gestellt worden, kann 
gegenwärtig nach den exacten und positiven Experimenten L, Ger- 
lach’s* und Mao Gillavrys? nicht mehr bestritten werden; auch 
ist der Druckzuwachs durch die Bronchialeontraction, den die eben 
genannten Autoren bei direster oder reflectorischer Vagusreizung in 
der Trachen constatirten, gross genug, um die Höhe dos hierdurch 
gesetzten Widerstandes nicht unterschätzen zu lussen. Die Paroxys- 
men von Athemnoth, von denen alte Emphysematiker oder Leute 
mit Bronchialkatarrhen so oft befallen werden, haben sicher ihre ge- 
wöhnlichste Ursache in einem Bronchialkrampf, der reflestorisch von 
der entzündeten Schleimhaut ausgelöst wird. Aber auch die typischen 
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Anfälle des echten „essentiellen“ Bronchialastkma, welches sich eben 
dadurch won dem „symptomatischen“ unterscheidet, dass inden Zwischen- 
zeiten zwischen den Anfüllen die Athmungsorgane sich völlig gesund 
verhalten, pflegen in der Regel auf reflentorischem Wege hervorgerufen 
zu werden. Die Erregung dazu kann von den allerverschiedeusten 
Organen ausgehen, und braucht daraus nicht von einer besonderen 
Beschaffenheit ‘oder Intensität ’zu sein; im Gegentheil, das Merkwärdige 
liegt eben darin, dass zahlreiche Reize, die bei einem normalen Men- 
schen ohns alle und’jede Wirkung bleiben, bei einem Asthmatiker 
einen mehr oder minder heftigen Paroxysmus auslösen. Worauf diese 
erhöhte Erregbarkeit der Vagi beruht, ist schwer zu sagen, wennschon 
die ungemoin häufige Vererbung des Bronchialasthma es wahrschein- 
lich genug macht, dass, wenigsten in diesen Fällen, angeborene Con- 
stitutionsanomalien im Spiele sind. Seit Leyden®* nachgewiesen, 
dass im Sputum der Asthmatiker fast constant dieselben mieroscopi- 
soben Octaecder vorkommen, die man schon lange von andern Localitäten 
als Charcot’sche Krystalle kennt (vgl. Bd. I p. 468), ist auch 
wohl die Vermuthung geäussert, dass die Gegenwart dieser spitzigen 
Bildungen innerhalb der Bronchien eine continuirliche, zeitweise exacor- 
birende Reizung der Nervenendigungen der Schleimhant unterbalte, 
Wegen des spärlichen Sputum, in dem gegen Ende des Anfalls 
die Krystalle ausgeworfen werden, den ganzen Vorgang als einen 
Catarrhus acutissimus anzusprechen. wie Traube? und noch ganz 
neuerdings Fraentzel% es ihun, scheint mir zweifellos zu weit ge- 
gungen. Von einer, wenn auch nur oberflächlichen Entzündung, die 
Minuten: sich über die gesammten Luftwege ausbreiten 

und in dieser Zeit ihre Höhe erreichen soll, weiss die übrige Patho- 
logie Nichts, und wenn während des asthmatischen Anfalls in der 
That eine hyperämische Schwellung der Bronchialschleimhaut mit 
Seretion Statt hat, so liegt es viel näher, hier an eine den Krampf 
Sepleitende wasodilatatorische Neurose zu denken. Die Natur der 
derch den Bronchialkrampf gesetzten Respirationsstörung wird jeden- 
alla durch‘ die concomitirende Schleimhautschwellung nieht geändert, 
vielmehr dieselbe noch in gleicher Richtung verstärkt, In welcher 
Weise nämlich der allgemeine Bronchialkrampf die Respiration beein- 
flüsst, habe ich vorhin schon angedeutet: or wirkt, wie eine Tracheal- 
] n Binen wichtigen Unterschied freilich, ‚dass bei dieser 

Ile ausserhalb des Thorax, beim Bronchialkrampf da- 
'alb. desselben und damit im Bereich der direoten 
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Druckwirkung der Exspirationsmuskeln liegt. Denn darau r 
Biermer!! mit überzeugender Klarheit een. ’ 
mit der Zunahme des Exspirationsdruckes das Hinderniss in den 
Bronchiolen keineswegs um so leichter überwunden wird. Vielmehr 
ist dieselbe foreirte Exspiration, welche die Luft durch den Engpass 
in der Trachen hindurchpresst, sogar im Stande, die krampfhaft ver- 
ongerten kleinen Bronchien noch mehr zu comprimiren und sie dadurch 
noch schworer passirbar zu machen. Ist dem aber so, s0 müssen 
während des Bronchialkrampfes zwar beide Respirationsphasen er- 
schwert sein, indess die Exspiration bedeutend mehr, als die Einath- 
mung. Und so verhält es sich in der That. Während des asthma- 
tischen Anfalls ist zwar auch die Inspiration verlängert, mühsam und 
geräuschvoll, aber in weit höherem Grade gilt dies von der Exspira- 
tion, während welcher der Kranke unter lautem Stöhnen mittelst 
angestrengtester Contraction aller Exspirationsmuskeln den Thorax zu 
verkleinern strebt. Ist doch der Widerstand, welchen die contrahirten 
Bronchien der Entleerung der Alveolen entgegenselzen, so gross, dass 
das Zwerchfell ausser Stande ist, sich ordentlich zu wölben, sondern 
während des ganzen Anfalls im Tiefstande verharrt! 

Zu so hochgradiger Dyspnoe kommt es nur ausnahmsweise bei 
der Bronchitis, und zwar sowohl bei der einfach katarrhalischen, 
bekanntlich einer der allerhäufigsten Krankheiten, als auch der bei 
Weitem seltneren fibrinösen oder eroupösen, die man im Zusam- 
menhang mit, resp. als Fortleitung eines Kehlkopfscroup, indess auch 
als selbstständige Krankheit bei unvorsehrtem Kehlkopf zu beobachten 
Gelegenheit hat, in einzelnen Füllen als unzweifelhafte Tolge eines 
Durchbruchs einer erweichten käsigen Lymphdrüse in die Traches 
oder einen Bronchus, Das Lumen der Bronchialröhren muss freilich 
bei jeder Entzündung verkleinert werden, für einmal durch die Schwel- 
lung der Schleimhaut und für's zweite durch die Füllung derselben 
mit Sckret, resp. Exsudat. Indess ist der Grad der Verengerung ein 
ungemein verschiedener, je nach dem Kaliber der afficirten Bronchien, 
sowie nach der Menge und noch mehr nach der leichten oder schwe- 
ren Entferabarkeit der Sekretmassen. Ein Katarrh der gröberen Bron- 
chien ist niemals ein Respirationshinderniss, und so lang der Croup 
sich auf diese beschränkt, droht der Aihmung keinerlei Gefahr. Eine 
Entzündung der feinern und feinsten Bronchien ist dagegen durchaus 
keine unerhebliche Krankheit, zumal bei Kindern, deren Bronchien an 
sich sehr eng sind, und deren Muskelkräfte nicht ausreichen, die zäh 
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haftenden Massen aus jenen rechtzeitig zu expectoriren; iu eben 
dieser Muskelschwäche liegt auch 7. Th. der Grund, wesshalb eine 
Bronchitis capillaris alten und heruntergekommenen Individuen, sowie 
längere Zeit Gebernden Kranken so gefährlich werden kann. Auch 
weiss man ja leider nur zu gut, wie viel eroupkranke Kinder noch 
nach der Tracheotomie am Croup der kleinen Bronchien zu Grunde 
gehen! In solchen schwersten Fällen von Bronchitis kann die Dyspnoe 
vollständig der der Asthmatiker gleichkommen, ja sie sogar noch über- 
treffen, und auch darin stimmt sie naturgemäss mit dieser überein, 
dass vorwingend die Bxspiration erschwert ist: Für gewöhnlich aber 
erreicht, wie gesagt, die Dyspnoe der Bronchitiker eine derartige Höhe 
keineswegs, weil eben die Stenosirung der Bronchien nur unerheblich 
ist; und in der sehr überwiegenden Mehrzahl der: Fälle beschränkt 
sich die Aenderung des Athmungstypus auf eine Erhöhung der 
Bespirationsfrequenz, welche zu einem Theil wohl auf das die 
Bronebitis begleitende Fieber zu beziehen ist, zum andern der durch 
die Entzündung gesetzten Reizung multipler, sensibler Vagusendigungen 
in der Schleimhaut der Bronchien zugeschrieben werden muss. Denn 
wir wissen seit den bekannten Arbeiten Traube’s, dass im Vagus 
schon unterhalb der Laryngei centripetale Fusern verlaufen, deren 
sohwache Reizung die Zahl der Athembewegungen beschleu- 
nigt, während eine starke Erregung selbst Stillstand der Respiration 
im Zustande der Inspiration herbeiführen kann. Dass noch anders 
wirkende Fasern im Vagus von den Lungen zur Medulla verlaufen, 
haben wir schon vorhin erörtert und werden wir bald noch einge- 
hender zu berücksichtigen haben; doch kann dieser Umstand in keiner 
Weise hindern, dass wir die erhöhte Respirationsfrequenz bei entzünd- 
ihen Procossen in den Bronchien und dem Lungenparenchym im 
obigen Sinne deuten. 

— Nisht wenig pflegt aber zur Milderung der Dyspnoe der Bronchi- 
üker noch der Umstand beizutragen, dass nur selten sämmtliche 
Bronchien ergriffen sind; in der Regel sind die mittleren und 
unteren Lungenabschnilte der Sitz der Bronchitis, während die Bron- 
chien der oberen Partien frei zu bleiben und jedenfalls viel schwä- 
zu sein pflegen. Wenn hiernach für gewöhnlich schon 
‚nicht zu den Processen gerechnet werden darf, welche 
alle Asste eines Gesammtquerschnittes vom Bronchialbaum verengern, 
‚noeh viel mehr von einer Reiho andorer Momente, welche 
 Gegentheil ihrer Natur nach rein lokale Bronchialste- 
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nosen ausmachen. Das einfachste Beispiel davon sind in die Laft- 
wege gerathene- Fremdkörper. Am leichtesten geschieht dies be- 
kanntlich, wenn Jemand tiefe Respirationen macht, z. B. gähnt, seufzt, 
‚schluchzt oder del., während dor Mahlzeit. Je tiefer die betreffende 
l ‚Respiration, desto cher geschieht es, dass der Fremdkörper gleich bis 
| in einen Bronchus hinabfährt, und zwar erfahrungsgemäss häufiger in 
| ‚den rechten, als den linken; seiner Grösse entsprechend keilt er sich 
dann sofort in einen Bronchialast fest ein, oder aber er geräth, nach- 
dem er mittelst Hustenstösse empor-, aber nicht zum Kehlkopf hinaus- 
geschleudert worden, erst später in einen andern Ast, in dem er 
stecken bleibt: ein Spiel, das sich sogar noch nach sehr langer Zeit 
wiederholen kann. Sind es, wie so häufg, rundliche Körper, so pfle- 
gen sie von vorn herein das Lumen des Bronchus, in dem sie stecken 
geblieben, total zu verlegen: durch andere, z B. trockne Erbsen, ge- 
schleht dies erst, wenn sie gequollen sind; doch selbst kantige und 
ganz unregelmässig gestaltete Körper führen meist bald zu einer eom- 
pleten Verstopfung, weil sich ihre Maschen und Lücken mit Bronchial- 
sekret füllen. Weiterhin können, wie in den oberen Luftwegen, Ge- 
schwülste durch Compression von aussen oder Hineinwachsen ins 
Lumen lokale Bronchialstenose erzeugen. Am Hauptbronchus sind «s 
‚Aneurysmen der Aorta oder, obschon viel seltener, der Pulmonalis, 
dann Mediastinaltumoren, ferner intumescirte Bronchialdrüsen, auch 
Oesophaguscancroide, welche das Lumen bis auf einen minimalen Spalt 
zusammendrücken können; bei den Bronchialzweigen im Innern der 
Lunge geschieht dies besonders durch metastatische Lungenknoten. 
Solche Krebs- und Sarcomknoten wachsen auch schr häufig in einen 
Bronchialast hinein, ebenso wie Oesophagus- oder Bronchialdräsen- 
eareinome in einen Hauptbronchus. Oder endlich es infiltrirt sich 
die Neubildung in die Bronchialwand und verengert auf diese Weise 
deren Lumen zuweilen in sehr beträchtlichem Masse auf eine längere 
Strecke hin: ein Verhältniss, welches bei Careinose und Sarcomatose 
nicht selten beobachtet wird, insbesondere aber auch für die Ihnen 
aus unsern früheren Auseinandersetzungen (Bd. I. p. 718) wohlbe- 
kannte, merkwürdige Krankheit der Schneeberger Bergleute zu- 
trifft, die von dem dortigen Arzte als Lungenkrebs beschrieben 
worden ist, histologisch sich indess als Lymphosarcomatose cha- 
rakterisirt. Ein sehr bedeutendes Contingent zu den lokalen Bronchial- 
stenosen stellen dann, auch ganz abgesehen von den vorhin 
nen katarrhalischen und croupösen Bronchitiden, entzündliche 
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Processe. Und zwar vorzugsweise deren Ausgänge und Residuen in 
Gestalt von Narben, Schwielen und retrahirenden Bindege- 
webszügen, wie sie in der Bronchialwandung selber, viel häufiger 
aber noch im poribronchitischen und im Lungengewebe Platz greifen. 
Die gewöhnlichste Ursache dieser interstitiellen cirrhotischen Processe 
bilden die sog. Staubinhalationskrankheiten, auf die wir bald 
genauer zurückkommen werden; demnächst dürfte auch wohl die Sy- 
philis für manche derselben verantwortlich zu machen sein; selbst- 
redend endlich sind etliche der Bronchialnarben aus katarrhalischen 
und andern Geschwüren hervorgegangen. Durch solche schwielige und 
narbige Vorgänge kann es sogar zu vollständiger Obliteration eines 
Bronchus kommen, und es ist mir gar nicht unwahrscheinlich, dass 
einzelne Fälle, die in der Litteratur als angeborene Unwegsamkeit 
eines Bronchus beschrieben sind. als später erworbene, narbige Un- 
durchgängigkeit gedeutet werden müssen. Denn Verkümmerong und 
Unwegsamkeit von Bronchien pflegt nur bei lebensunfähigen Miss- 
geburten vorzukommen, und in dem interessanten, von Ratjen !* 
beschriebenen Falle eines 49 jährigen Mannes mit einer enorm hyper- 
trophischen rechten und einer ganz kleinen, völlig ateleetatischen 
linken Lunge, deren Hauptbronchus in der Länge von 1%, Zoll total 
obliterirt und in einen soliden Bindegewebsstrang verwandelt war, in 
diesem Falle, sage ich, spricht der Befund einer ziemlich reichlichen 
Pigmentirung der ateleetatischen Lunge doch zu augenscheinlich 
dafür, dass dieselbe geraume Zeit hindurch regelmässig functionirt 
haben muss. 

-  Veberlegen wir jetzt, welche Bedeutung eine Verengerung, resp, 
Verlegung eines oder mehrorer Bronchien, kurz eine lokale Bronchial- 
stenose für die Rospiration hat, so ist freilich unter diesen Umstän- 
den der Zutritt der Luft zu allen übrigen Bronchien durchaus offen 
und unverwehrt. Indess geholfen ist zunächst damit nicht viel. Denn 
da die Bronchien nirgends mit einander anastomosiren, s0 kann hinter 
eine versperrte Stelle von keiner andern Seite her Luft in den Alveolar- 
bezirk dieses Bronchus gelangen, derselbe ist somit für die Athmung 
verloren, so lange die Verlegung seines Zufuhrrohres dauert; oder, 
mit andern Worten, jede lokale Bronchialstenose bedingt nothwendig 
ein entsprechende Verkleinerung der Athmungsfläche. Das 
ist unbestreitbarz aber ebenso unbestreitbar ist es auch, dass der 
Organismus einen derartigen Ausfall, so lange sich derselbe innner- 
hallı mässiger Grenzen hält, leicht zu ertragen vermag. “Denn unsere 
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physiologische Athmungsfläche, d. i. die Gesammtoberfläche aller 
Alreolen, ist ja ausserordentlich gross; sie ist von Hause aus so an- 
gelegt, um auch dem grössten und lebhaftesten Sauerstoffbedürfniss 
genügen zu können, und sehr viel fehlt bekanntlich daran, dass bei 
jeder gewöhnlichen Respiration alle Alveolen gleichmässig und stark 
in Anspruch genommen werden. Ergiebt sich schon hieraus die Be- 
deutungslosigkeit vereinzelter Bronchislstenosen, so greift vollends die 
sehon einmal betonte absichtliche oder instinctive Herabsetzung des 
Sauerstoffbedürfnisses "helfend ein, wenn es gilt, den nachtheiligen 
Wirkungen der Verlegung grösserer Bronchialgebiete zu begegnen. 
Damit ist aber zugleich ausgesprochen, dass es eine Grenze giebt, 
jenseits derer auch die locale Bronchialstenose Athemnoth 
und dyspnoische Respiration herbeiführt, In manchen Fällen, 
besonders von blosser Verengerung von Bronchien ist dies obendrein 
die einfachste und zweckmässigste Regulation, indem die tiefen In- 
spirationen und foreirten Exspirationen ein Hinderniss zu überwinden 
im Stande sind, dessen die gewöhnlichen Respirationen nicht Herr zu 
werden vermochten, Anders aber liegt es, wenn die betreffenden 
Bronchien völlig verschlossen sind und auch von den angestrengten 
‚Athembewegungen nicht eröffnet werden können. 

Die erste und unmittelbare Folge des Verschlusses eines grösseren 
Bronchialgebietes ist die übernatürliche Ausdehnung oder, wie man 
dies bezeichnet, Aufblähung der offnen Lungenabschnitte. 
Denn wenn der 'horax durch die dyspnoische und deshalb tiefere 
Respiration stärker, als gewöhnlich, ausgedehnt wird, grosse Lungen- 
partien aber wegen Verlegung ihrer Bronchien an Volumen nieht zu- 
nehmen können, so muss die ganze Kraft des Inspirationszuges noth- 
wendig auf die der Luft zugängigen Lungenabsehnitte, soweit sie nach- 
giebig sind, wirken. In der That kann dadurch eine so bedeutende 
eompensatorische Aufblähung herbeigeführt werden, dass daraus selbst 
Lebensgefahr erwächst. Wenigstens hat Lichtheim 1% wiederholt 
die Erfahrung gemacht, dass Kaninchen, denen er einen Hauptbronchus 
durch einen von der Trachea aus hineingeschobenen, alsbald 
quollenen Laminariastift fest verstopfte, diesen Eingriff nur kurze Zeit 
überlebten. Bei einer Anzahl von Thieren war die Aufblähung der 
andern Lunge so bedeutend und 30 rasch erfolgt, dass sie geborsten 
war, und so ein Pneumothorax der Athmung ein acutes Ende bereitet 
hatte, Etliche Thiere gingen aber auch ohne diesen Pneumothorax 
innerhalb 24 Stunden zu Grunde, offenbar weil die übermässig ge- 
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dehnten Lungencapillaren mit ihrer erschwerten Circulation den Gas- 
austausch nicht genügend vermitteln konnten. Dass hierin und in 
nichts Anderem der Grund für den Tod der Thiere zu suchen ist, 
lehrt am Besten die relative Ungoführlichkeit des Vorschlusses eines 
Hauptbronchus, wenn die gleichseitige Pleurahöhle eröffnet ist. Die 
Ligatur des linken Bronchus von der Pleurahöhle aus — wobei dann 
ja der Grund für die übermässige Blähung der rechten Lunge fort- 
fälle — vertragen Lichtheim's Kaninchen ‚sehr gut und erlagen erst 
tach Wochen an den Folgen der nicht wohl ausbleibenden eitrigen 
Pleuritis. 

Einen so hohen und bedrohlichen Grad erreicht die Aufblähung 
der offenen Lungentheile indess nur, wenn ein sehr grosses Bronchial- 
gebiet gesperrt ist und wenn diese Sperrung acut erfolgt. Sass in 
Lichtheim’s Versuchen der verstopfende Stift nar ein wenig tiefer, 
der Art, dass der Ast zum Oberlappen frei blieb, so betheiligte sich 
lotztorer in schr ausgesprochener Weise an der Aufblähung, die andere 
Lunge war aber weit weniger gedehnt, als bei totaler Verlegung des 
Hauptbronchus; die Thiere blieben dann Wochen lang am Leben und 
zwar ohne nennensworthe Dyspnoo. Andererseits war in dom erst er- 
wähnten Ratjen’schen Falle die rechte Lunge zwar enorm vergrössert, 
der Art, dass besonders ihr Ober- und Mittellappen den grössten Theil 
auch der linken Thorushälfte erfüllte, indess hatten die Alveolen 
sinen völlig normalen Durchmesser, ohne im Geringsten aussergewöhn- 
lich erweitert zu sein, wie es für eine geblähte Lunge charakteristisch 
ist: Es hatte sich eine echte compensatorische Hypertrophie 
und nicht eine compensatorische Blähung ausgebildet, weil mit der 
allmäligen Ausschaltung der Lunge aus der Respiration auch die 
Cireulation in ihr immer geringer geworden war, die damit Hand in 
‚Hand gehende reichlichere Durchströmung der andern Lunge aber die 
Möglichkeit einer wirklichen: Wachsthumszunahme gewährt ‚hatte; in 
der That hatte die hypertrophische Lunge so gut functionirt, dass der 
‚Inhaber derselben während seines ganzen 49jührigen Lebens nie über 
‚wine Athmungsorgane zu klagen Anlass gehabt hatte. Dass auch 
bei meutemm Bronchialyerschluss die zweite Lunge sich nur dann erheb- 
lich aufbläht, wenn der Hauptbronchus, rosp. alle mittleren Bronchien 
undurchgängig sind, erwähnte ich soeben schon vom Kaninchen. Auch 
en beschränkt sich, wenn das Hinderniss nur in etlichen 

‚einer Lunge sitzt, die abnorme Erweiterung in der Regel 
auf die benachbarten Partien derselben Lunge. Dieser Zustand, dor ° 
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eigentlich nar eine grössere Entfaltung einzelner Lungenabschnitte 
darstellt, gehört zu den allerhäufigsten Vorkommnissen, und besonders 
in den vorderen Rändern hat man in zahllosen Leichen Gelegenheit, 
denselben zu constatiren. Wenn dieser Zustand öfters auch als vica- 
rlirendes Emphysem bezeichnet wird, so ist das meines Erachtens 
ein fchlerhafter Ausdruck. Denn zum cohten Emphysem gehören 
Defecte in den Alveolarseptis, der Art, dass ursprünglich gesonderte 
‚Alveolen zu mehr oder weniger geräumigen Luftsäcken mit einander 
verschmolzen sind, und ob aus der einfachen Alveolarsctasie bei 
offenen Bronchien wirkliches Emphysora hervorgehen könne, ist, so 
oft es auch behauptet worden, keineswegs ausgemacht; das Gewöhn- 
liche ist es jedenfalls nicht, Auch pflegen in den offenen und nicht 
anderweitig pathologisch veränderten Lungenpartien nur die aller- 
feinsten Bronchien mit ganz dünner und nachgiebiger Wand an der 
compensirenden Erweiterung Theil zu nehmen; die grösseren bleiben 
verschont, so lange keine Verhältnisse vorliegen, welche den Alveolen 
die zur Ausfüllung des Thorax erforderliche Eetasie unmöglich machen. 
Wohl aber ist es ein ziemlich häufiger Befund, dass die Bronchien 
mittlerer Ordnung diesseits einer Stenose in den feinen Bronchien 
‚erweitert sind; zweifellos eine Wirkung länger dauernden inspiratori- 
schen Zuges, dem jene um so leichter unterliegen, wenn ihre Wan- 
dungen in Folge von chronischem Katarrh atrophisch geworden sind. 
Auch die Effeote, welche eine loeule Bronchialstenose auf die 
hinter ihr liegenden Lungenpartien ausübt, sind keineswegs immer 
die gleichen. Am einfachsten gestaltet sich die Sache, wenn ein 
Bronchus total verlegt wird: denn die sichere und unabwendbare 
Folge davon ist, dass der jenseitigo Lungenabschaitt in kurzer Zeit 
völlig luftleer wird. Dass dieser foetale Zustand, oder, wie man 
gewöhnlich sagt, Atelectase, jedesmal dem Verschlusse’ der zufüh- 
renden Bronchien folgt, ist seit lange bekannt und von Traube" 
bereits vor mehreren Decennien auch experimentell bewiesen; volle 
Klarheit in den Zusammenhang dieses Vorgangs hat aber erst ganz 
kürzlich die mehrerwähnte interessante Arbeit Liehtheim’s'* ge- 
bracht, Denn erst durch Lichtheim’s Versuche ist erwiesen, was 
man vorher höchstens vermuthet hatte, dass, sobald der atmosphäri- 
schen Luft der fernere Zutritt zu einem Lungenabschnitt verwehrt ist, 
die in demselben enthaltene Luft alsbald der Absorption 
durch das cireulirondo Blut anheimfällt. Am frühesten vor- 
“schwindet der Sauorstofl, der ju unabhängig vom Partialdruck vom 
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Blute aufgenommen wird, demnächst die Kohlensäure, und am lang- 
samsten, wegen seines niedrigen Absorptionscoefficienten, der Stick- 
stoff; ob aber rascher oder langsamer, schliesslich verschwindet das 
gesammte Gasgemisch bis auf die letzte Spur, weil die Blastieität 
des Lungenparenchyms nicht eher befriedigt ist, bis das letzte Luft- 
bläschen aus demselben ausgetrieben worden. Dass dies auch bei 
geschlossenem Thorax möglich ist, dafür sorgt die erst besprochene 
vicarirende Alveolarectasie in den offenen Lungenabschnitten; denn 
mit ihrer Hülfe kann die elastische Kraft des Lungengewebes voll- 
kommen zur Geltung kommen und das Lungenvolumen Hand in Hand 
mit der Gasresorption der Art verkleinern, dass die Spannung der 

Luftmasse niemals unter den für den Fortgang der 
Absorption unerlässlichen Grad sinkt. 

In diesem völlig luftleeren, sonst aber unveränderten Zustande 
kann nun ein Lungenabschnitt 30 lange verharren, als der Verschluss 
seines zuführenden Bronchus währt, und oft genug hat man Gelegen- 
heit, solche umschriebenen Atelectasen in den Leichen von Individuen 
zu sehen, deren Bronchien durch entzündliches, katarrhalisches oder 
eronpöses Exsudat verstopft waren. Indess nicht immer bleibt es 
hierbei. Ein atelectutischer Lungenabschnitt ist für die Athmung 
freilich gänzlich verloren, doch giebt es in ihm immer noch eine, 
wenn auch nicht mehr ganz regelrochte Circulation, mithin können 
auch transsudatire und exsudative Processe in ihm Platz greifen; die 
kleinen Bronchien vollends, deren Circulation noch weniger leidet, 
brauchen nicht aufhören zu socerniren. Wenn nun diese Secretion 
und Exsudation in reichlicherem Masse geschieht — und manche 
Arten der Bronchialstenose können selber Ursache dazu worden, so 
der Verschluss durch organische, zersetzliche Fremdkörper oder auch 
durch eingedickte bronchitische Secretmassen — und dann diese neu 

Massen in den Hohlräumen des abgeschlossenen Lungen- 
theils sich immer mehr ansammeln, so kann davon eine bleibende 
und dabei sehr bedeutende Eetasie der überfüllten Bronchien resul- 
tiren, Dass auf diese Weise hinter einem Bronchialverschluss eine 
sehte Bronchiectasie entstehen könne, ist zwar von mancher Seite 
für unwahrscheinlich erklärt worden; wer indess einmal geschon hat, 
wie nach der Lichtheim’schen Verstopfung des Hauptbronchus die 
Lunge sich in einen fächrigen Ritersuck, ganz nach Art einer Pyo- 
nephrose, verwandelt, für den kann in dieser Richtung ein Zweifel 

bestohen. 
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Zu Ateleotase und ihren Folgezuständen kann es nicht kommen, 
wenn die zu dem. betreffenden Lungenabschnitt führenden Bronchien 
nur verengert, aber nicht vollständig undurchgängig sind. Aller- 
dings muss auch hierbei den individuellen Verhältnissen Rechnung 
getragen werden, insofern dasselbe Hinderniss, welches dem Inspira- 
tionsstrom eines kräftigen Mannes den Durchtritt gestattet, von 
muskelsehwachen Individuen, z. B. Kindern und Greisen, auch längere 
Zeit Fiebernden, nicht überwunden werden kann. Gesetzt aber, os 
bedingt das Hinderniss für das betreffende Individuum nicht einen 
Verschluss, sondern nur eine Stenose eines oder mehrerer Bronchien, 
so bringt mindestens jede tiefere Inspiration ein Quantum Luft in 
die Alveolen hinter der stenosirten Stelle; ist nun aus irgend welchen 
Gründen die Bxspiration nicht in gleichem Grade forsirt, wie die Ein- 
athmung, so kann es schr wohl geschehen, dass weniger Luft aus 
dem Engpass herauskann, als hineingedrungen, und die Folge würde 
dann eine ausgesprochene Alveolarestasie, oder, wie Niemeyer es 
genannt hat, permanent inspiratorische Expansion der Al» 
veolen sein. Aber ausser diesem in der That ungemein häufigen 
Befund begegnet man, und zwar gleichfalls sehr oft hinter einer Bron- 
chialstenose echtem Emphysem mit Barefaction der Alveolarsepta, 
und zu dessen Erklärung reicht die soeben angeführte, an sich so 
plausible Laennec’sche Theorie nicht aus. Hierfür wird man viel- 
mehr gerade auf forcirte Exspirationen recurriren müssen, Ins 
besondere erinnere ich Sie an das, was ich schon vorhin über die 
Wirkung gesteigerten Exspirationsdrucks auf die kleinen Bronchien 
bemerkt habe. Denn wenn diese durch einen abnorm hohen Exspi- 
rationsdruck eomprimirt werden, so ist Nichts begreiflicher, als dass 
eine einfache Verengerung derselben während der Exspiration in einen 
Verschluss sich umwandelt, und nun die zusammengepresste Luft der 
Alveolen den regelrechten Ausweg nicht findet; die Folge davon ist 
Bersprengung der Alvoolarsepta und damit Emphysem, und 
zwar zunächst gewöhnliches vesieuläres, in den hochgradigen Fällen 
aber selbst interstitielles, d. h. Austritt der Alveolarluft in die 
interlobularsepta und das subpleurale Gewebe etc. Wie sich hieraus 
ohne Weiteres ergiebt, sind es besonders die Stenosen der kleinen 
Bronchien. die zu Emphysem Anlass geben, und es wird Ihnen 
hiernach nicht auffallend sein, dass sowohl das Bronchialasthma, als 
auch. der Catarrhe sec, d. h. der Catarrh der mittleren und kleinen 
Bronchien mit zähem, schwer expeciorirbarem Secret, so häufig, wie 
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man in Emphysem übergehen. Bei Verengerungen grosser Bron- 
chion dagegen führen eben dieselben Verhältnisse weniger zum Em- 
physem, als zu einer Erweiterung der jenseitigen Bronchialverzwei- 
gen. Wie schr aber die von der Bronchitis unzertrennlichen 
Hastenanfälle den in Rede stehenden Vorgang begünstigen, darauf 
werden wir noch später zu sprechen kommen. 





Wenn die Luft die Bronchien passirt hat, so kann ihr noch un- 
mittelbar vor dem Contact mit der Oberfläche der Lungencapillaren, 
d.h. in den Alveolen, der Zutritt versperrt sein, Und zwar in der 
Regel wirklich versperrt, weil bei dem winzigen Volumen der Al- 
veolen jedes in ihnen etablirte Hinderniss sehr bald ein absolutes zu 
worden pflegt. Allenfalls könnte man mit Traube'® in der Erweite- 
rung und dem bogenförmigen Einspringon dor Lungencapillaren in die 
Alveolarräume, wis es für die sog. braune Induration der Lungen 
bei Herzfehlern, insbesondere der Stenose des Ost, venos. sin., churak- 
feristisch ist, eine Raumbeeinträchtigung der Lungenbläschen schen — 
wennschon cs fraglich sein dürfte, ob hierin wirklich der Grund für 
die Kurzathmigkeit dieser Kranken zu suchen ist. Jedenfalls ist aber 
die braune Indaration, weil es sich bei ihr nicht um einen Verschluss, 
sondern nur um eine Verengerung der Alveolen handelt, die einzige 
Affection, welche die gesammten Lungenbläschen beirifft und trotz- 
dem Hingere Zeit: hindurch ertragen wird; denn bei einer wirklichen 
allgemeinen Alveolenverlegung ist das selbstverständlich unmöglich. 
Darin steckt ja gerade die ausserordentliche Gefahr eines allge- 
meinen Lungenödems, d. h. der Ueberschwemmung (der Lungen- 
alyeolen mit tropfbarer Flüssigkeit. Von diesem allgemeinen Lungen- 
ödem habe ich Ihnen ausführlich bei einer früheren Gelegenheit 
(Ep. 501 1.) gesprochen, und damals auseinandergesetzt, dass es 
Nichts als ein ochtes Stauungsödem ist, bedingt durch die Er- 
lahmung des linken Horzventrikels bei noch fortdauernden 
Oontractionen des rechten. Für dieses allgemeine -Lungenödem 
ist somit der von den Alten und neuerdings wieder von Traube ge- 
wählte Name der Pnoumonia serosa entschieden falsch, und ich 
‚möchte dessen Gebrauch um so mehr widerrathen, als os auch ein 
ohtes entzündliches Lungenödem giebt. Von entzündlichem 
Ocdem sprechen wir, wie überall, so auch in der Lunge, so lange 
die Entzündung nicht über die Exsudation wässeriger Flüssigkeit 
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wenn also das Exsudat weder zellenreich, noch go- 
tonnen ist; am regelmässigsten sohon wir es deshalb im Boginn einer 
‚schten eroupösen Preumonie, wo dafür eine besondere Bezeichnung, 
Engouement, üblich goworden, und demnächst, gewöhnlich als 
Zeichen für das Fortschreiten: des pneumonischen Processes, in der 
nächsten Umgebung hepatisirter Abschnitte. Der Natur der Sache 
nach ist dieses entzündliche Oedem niemals allgemein, vielmehr immer 
eircumscript und oft sogar auf kleine Partien der Lunge beschränkt, 
An Bedeutung für die Respiration kann es sich deshalb mit dem all- 
gemeinen entfernt nicht messen, und pflegt sogar neben den vorge- 
schrittenen Stadien der Entzündung, insbesondere der Hepatisation, 
wenn es in deren Begleitung getroffen wird, ganz in den Hintergrund 
zu treten. Und das mit um so besserem Recht, als die Alveolen 
durch die Erfüllung mit ausgesprochener entzündlichem Infiltrat 
für die Luft entschieden noch unzugängiger werden, als durch das 
blosse Oedem. Dabei ist es gleichgiltig, ob das Infiltrat ein erou- 
pöses oder katarrhalisches, gelatinöses oder käsiges ist, immer 
sind die betreffenden Alveolen für die Respiration unbrauchbar, und 
in dieser Hinsicht kommt deshalb am meisten darauf an, wieriel 
Lungenbläschen ausgeschaltet, d. h. wie gross die Ausdehnung der 
Entzündung ist. Erstreckt sich z. B, eine katarrhalische oder käsige 
Infiltration über eine sehr grosse Anzahl von Lobuli in beiden Lungen, 
so kann sie ein grösseres Respirationshinderniss abgeben, als eine 
ordentliche, croupöse Pneumonie, bei der freilich in den meisten Fällen 
schon deshalb die Erschwerung der Athmung hochgradiger ist, weil 
sie viel rascher die ergriffenen Lungenabschaitte zu verlegen pflegt, 
als jene anderen Formen. 

Bezüglich der Unzugängigkeit für die Luft kommt es natürlich 
auf das Gleiche hinaus, wenn die Alveolen, statt mit entzündlichem 
Infiltrat, mit flüssigen oder festen Producten irgend welcher anderen 
pathologischen Processe erfüllt sind. Hierher gehört die Vollstopfung 
der Lungenbläschen mit per diapedesin ergossenemn Blut beim häme- 
ptoischen oder hämorrhagischen Infarct, wo allerdings der in- 
fareirte Abschnitt auch deswegen für die Athmung werthlos ist, weil 
die regelmässige Oireulation in ihm aufgehört hat. Schon deshalb 
ist ein’ hämorrhagischer Infarct für die Respiration bedeutungsvoller, 
als eine Lungenblutung per rhexin oder, wie man auch sagt, 
eine Apoplexia pulmonis. Selbstverständlich eine von gleicher 
Grösse; denn dass ein Mensch an Erstickung zu Grunde gehen muss, 


Pe" 


Luftwoge. 187 


in dessen Trachea z, B. ein Ancurysma der Aorta oder Subelavia 
hineinberstot, brauche ich Ihnen nicht erst hervorzuheben; ein Blut- 
erguss von wenigen Grammen dagegen in das Lungengewebe ist kein 
erhebliches Accidens für die Athmung, weil, wie Sie bald hören wer- 
den, ein solches Quantum frischen Blutes sehr bald aus den Alveolen, 
in die es aspirirt worden, durch Resorption verschwindet. Von ge- 
ringer Ausdehnung und deshalb für unsere Betrachtungen bedeutungs- 
los pflegen die mykotischen Herde in den Lungen, d. h. die An- 
füllung von Alveolen mit echten Pilzen, au sein, überdies kommen 
sie äusserst selten vor. Eine um so grössere Rolle spielen dagegen, 
sowohl wegen ihrer usserordentlichen Häufigkeit, als auch wegen der 
Ausdehnung und Mächtigkeit, die sie erreichen können, in den Lungen 
die geschwulstbildenden Processe, vor Allem die Tubereulose, 
für welche die Lungen ja geradezu den klassischen Boden bilden, 
dann aber auch die echten Goschwülste, dio, wonn auch selten 
primär, dafür um so hänfiger in Gestalt von Motastasen in den 
Lungen ihren Sitz aufschlagen. Für die uns beschäftigondo Frage ist 
es dabei wiederum ganz gleichgiltig, welche Stractur die betreffenden 
Geschwülste haben, von wo sie ausgehen und welcher Art ihr Wachs- 
ham ist, und selbst das würde auf eine nutzlose Spitzfindigkeit hin- 
auslaufen, wenn män unterscheiden wollte, ob die Geschwulstmassen 
lie Alveolen durch Hineinwachsen in sie oder durch Compression von 
aussen unwegsam machen. Denn bei der Kleinheit der Alveolen wird, 
wenigstens bei allen metastatischen Tumoren und auch bei den In- 
festionsgeschwülsten, mithin bei der übergrossen Mehrzahl aller Go- 
schwälste, sicher Beides Hand in Hand gehen, und jedenfalls steht 
das fest, dass, soweit der Tumor reicht, die Lungenbläschen für die 
Athmung verloren sind. 
Auch bei don in dor Lunge so ungemein häufigen interstitiellen, 
indurativen und cirrhotischen Processen ist es nur selten mit 
auszumachen, ob der Untergang der Luftbläschen durch 
Alveolarpneumonio der Zunahme des interstitiellen Gewebes vorauf- 
gegangen, oder ob umgekehrt letztere durch Compression und conse- 
sutive Schrampfung dio Vorödung der Alveolen nach sich gezogen 
bat; der Wahrheit wird man auch hier wohl am nächsten kommen, 
wenn man beide Factoren zulässt. Wohl aber giebt es eine Reihe 
sen Provessen, welche lediglich und allein durch Oompression von 
aussen eins kleinere oder grössere Zahl von Alveolen für die Luft 
Wszugängig machen. Dahin dürfen schon manche Formen von Bron- 


kam 


_— 


188 Pathologis der Athmung.. 


chieetasen gerechnet werden. Denn mag die Erweitsrang die kleinen 
‚oder grossen Bronchien betreffen, mag sie in don Ober- oder Unter- 
Jappen sitzen, mag sie langsam oder in kürzerer Zeit entstanden sein, 
niemals kann dieselbe im geschlossenen Thorax anders zu Stande 
kommen, als auf Kosten anderer Theile, welche vorher den Raum 
eingenommen haben, um welchen die ectasirten Bronchien das frühere 
normale Volumen übertreffen; dazu aber bieten sich am Einfachsten 
die Alveolen. Nun geht in etlichen Fällen von Bronchiectasen der 
‚Alveolaruntergang der Bronchienerweiterung voraus, so bei der kürz- 
lich besprochenen Entwicklung derselben hinter einer Bronchialoblite- 
ration, so auch bei den keineswegs seltenen Bronchiectasen, deren 
Ursache man seit Corrigan mit Recht in dem extrabronchialen Zug 
‚eirrhotischen Lungengewebes sucht. Ausser diesen aber kommen ty- 
pische und keineswegs unbedeutende Bronchiectasen vor, für deren 
Entstehung auf derartige Vorgänge nieht recurrirt werden kannz es 
handelt sich dabei füst ausnahmslos um Leute mit chronischem 
Bronchialkatarrh, so dass es jedenfalls das Nächstliegende ist, 
einerseits die durch die chronische Entzündung herbeigeführte Atonie 
und Elastieitäts- sowie Contractilitätsabnahme der Bronchialwände, 
andererseits die continuirliche und ganz besonders während der Husten- 
‚stösse beträchtliche Erhöhung des Exspirationsdruckes dafür heranzu- 
ziehen. Diese, so zu sagen, primären Bronchiectasen hatte ich vor- 
nehmlich im Sinne, als ich diesen Zustand unter den Momenten auf- 
führen zu müssen glaubte, welche Lungenbläschen durch Druck von 
aussen für die Luft absperren. Noch viel ausgedehnter und darum 
augenfälliger pflegen die Compressionseffecte bei grossen Tumoren 
innerhalb des Thorax, bei massigen pleuritischen Exsudaten und 
bei solchen Gasanhäufungen in der Pleurahöhle zu sein, bei: denen 
die Gasspannung die der Atmnsphäre übertrifft. Dass: keineswegs 
jedes Mal, wo man bei einem pleuritischen Exsudat, einem Paeumo- 
thorax, einem pericarditischen Erguss oder einer Herzy. 
eine mehr oder weniger grosse Zahl von Alveolen luftleer findet, eine 
Compression im Spiele ist, werden Sie sogleich hören; wenn aber 
unter solchen Umständen selbst das Blut aus den Gefüssen der Lunge 
grösstentheils verdrängt und letztere in einen platten Kuchen ver- 
wandelt ist, dessen Volumen viel geringer ist, als das physiologische 
des luftleeren Organs, wie könnte da eine wirkliche Compression 
überhaupt noch in Frage gestellt werden? 

Mit der Aufführung der soeben besprochenen Processe sind indess 
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die Störungsmöglichkeiten nicht erschöpft, welche in den Alveolen 
dem Zutritt und Verkehr der Luft zu und mit den Capillaren ent- 
gegenstehen können. In allen übrigen Abschnitten der Luftwege war 
die Luftpassage völlig frei und ungehindert, sobald das Lumen der 
betreffenden Röhre nicht von innen oder aussen her verkleinert war. 
Anders dagegen in don Alveolen, weil dieselben nicht, wie alle grösse- 
ren Luftkanäle und annähernd auch die kleinsten Bronchien, ein con» 
stantes Volumen besitzen. Die Grösse der Luftbläschen ist ja eine 
‚ganz andere auf der Höhe der Inspiration, als am Ende der Exspi- 
ration; oder, mit anderen Worten ausgedrückt, wenn der Luftwechsel 
und damit die Athmung regelmässig vor sich gehen soll, so müssen 
die Alveolen sich während der laspiration unbehindert aus- 
dehnen und während der Exspiration sich ebenso unbehindert 
verkleinern können. Hindernisse, sei «5 für die Ausdehnung, sei 
es für die Verkleinerung, gehören nun durchaus nicht zu den Selten- 
heiten, In erster Linie wäre hier zu nennen die Verwachsung der 
Pleurablätter mit einander, auf deren Bedeutung für die Respi- 
zation zuerst Donders in einer vieleitirten Abhandlung '* aufmerk- 
sum gemacht hat. Unter physiologischen Verhältnissen dehnen sich 
bekanntlich die Lungen bei der Binathmung nicht blos im transver- 
salen und sagittalen Durchmesser aus, sondern sie verschieben sich 
auch, in der Richtung von oben nach unten und von vorn nach hinten, 
der Art, dass die Lungenspitzen und die hinteren Lungenränder die 
festen Punkte bleiben, die an der Verschiebung am wenigsten Theil 
nehmen. Es verschiebt sich dabei jeder Alveolus um so viel längs 
der Brustwand, als die longitudinale Ausdehnung aller oberhalb des- 
selben gelegenen Lungenbläschen beträgt, und es kann deshalb die 
Grösse der, Verschiebung der untersten Lungenränder als das Mass 
für die einschlägige Ausdehnung aller Alveolen angesehen worden. 
Sind nun die Lungen durch feste und nicht oder wenig dehnbare Ad- 
häsionen on die Brustwand bofestigt, 30 ist dadurch nothwendig die 
Verschiebbarkeit beeinträchtigt; am wenigsten, wenn die Synechie 
‚blos die Spitze und die hintersten Ränder betrifft, am stärksten da- 
gegen bei Verwachsungen im Bereich der unteren Abschnitte. Unter 
‚diesen Umständen können mithin eine mehr oder weniger grosse An- 
ahl von Alveolen sich nicht in physiologischer Weise bei der In- 
N ee und es kann allerdings Luft in sie gelangen, in- 
weniger, als in der Norın, 
Weit schlimmer gestaltet sich die Sache, wenn die Pleurahöhle 
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in offene Communication mit der atmosphärischen Luft 
geräth, ein Ereigniss, das sowohl durch perforirende Wunden oder 
Fisteln der Brustwand, als auch durch Durchbruch einer phthisischen 
‚oder bronchiectatischen Caverne, eines Abscess- oder Gangränherdes, 
einer Emphysemblase, kurz irgend einer nekrotischen oder hochgradig 
verdünnten Stelle der Lungenoberfläche und Pleura, in einzelnen 
Fällen endlich auch durch Perforation von Geschwüren des Oesophagus 
‚oder, nach vorangegangener Verlöthung mit dem Zwerchfell, des Magens. 
‚herbeigeführt werden kann. Der Durchbruch von der Lunge aus, die 
weitaus häufigste Form des Pneumothorax, kann zuweilen ganz plötz- 
lich, unter dem Einfluss einer forcirten Rin- oder Ausatlimung, x. B. 
eines Hustenparoxysmus, erfolgen, in der Regel aber wird er langsam 
durch einen der erwähnten ulcerativen oder nekrotisirenden Processe 
eingeleitet, wennschon auch dann die eigentliche Perforation momentan 
und mit Einem Schlage erfolgt. Mag nun die Ursache eines solchen, 
frei mit der Luft communieirenden, oder, kurz gesagt, offenen Pneu- 
mothorax sein, welche sie wolle, immer wird dieses Aceidens für 
die Athmung der betreffenden Thoraxhälfte verhängnissvoll sein. Denn 
die Lunge folgt fortan nicht mehr dem Inspirationszuge der Brust- 
wand, und obwohl die Luftwoge vollständig zugängig sind, trittnun 
keinerlei Luft mehr in diese Lunge hinein. Sobald es aber 
dahin gekommen, dauert es nicht mehr lange, bis die Alveolen auch 
die beim Beginn des Pneumothorax in ihnen enthaltene Luft ein- 
büssen, die Lunge also atelectatisch wird. Denn völlig unbehindert: 
kann ja jetzt die Elastieität des Lungengewebes zur Geltung kommen, 
bis auch das letzte Luftbläschen aus den Alveolen in das cireulirende 
Blut absorbirt und die Lunge auf ihr natürliches Volumen oder, wenn 
Sie lieber wollen, auf das Volumen zurückgeführt ist, welches vor 
der Athmung, d. h. im Foetalzustande, das natürliche war. Dabei 
wird freilich vorausgesetzt, dass die Lunge frei beweglich und nirgend 
eine Synechie der Pleuren vorhanden ist. Ist dies nicht der Fall und 
die Lunge in mehr oder weniger grosser Ausdehnung an die Brust- 
wand befestigt, ist also der Pneumothorax zwar offen, aber abge- 
sackt, so kann die Atelectase der Lunge niemals eine vollständige 
werden, da ja die Elastieität des Lungengewebes den Widerstand fester 
Adhäsionen zu überwinden ausser Stande ist. 

Alles dies gilt, wie gesagt, von dem Pneumothorax bei offener 
Communication der Pleuruhöhle mit der Atmosphäre. Anders steht 
es dagegen beim geschlossenen Pneumothorax, wenn beispielsweise 
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die Oeffaung der Brustwand verklebt oder die Perforationsstelle der 
Lunge dureh eine Fibrinschicht verlegt ist. Denn wenn ein bestimmtes, 
während In- und Exspiration gleich bleibendes Quantum Luft inner- 
halb der Pleurahöhle sich befindet, so wird dadurch die Athmung 
keineswegs unmöglich gemacht, ja, sie wird im Grunde nicht mehr 
dadurch erschwert, als wenn statt der Luft ein gleiches Volumen 
tropfbarer Flüssigkeit oder fester Massen daselbst existirte, Nur 
dann resultirt aus dem geschlossenen Pneumothorax für die betreffende 
Lunge ein grösserer Nachtheil, wenn die intrapleurale Luft unter 
eine abnorm hohe Spannung geräth. Dazu kommt es, wenn die 
Oeffnung, mittelst welcher die Pleurhöhle mit der Atmosphäre com- 
manicirt, so beschaffen ist, dass zwar bei der Inspiration Luft in die- 
selbe eintreten, bei der Exspiration aber nicht wieder entweichen kann. 
Soleher Gestalt ist nun die Oeffnung nicht eben selten gerade bei der 
häufigsten Art des Pneumothorax, nämlich dem phthisischen, indem 
sie wegen ihrer eigenthümlich gerissenen Beschaffenheit geradezu wie 
ein Ventil wirkt, das bei der Inspiration sich öffnet, bei der Exspiration 
dagegen geschlossen wird, und zwar um so sicherer, je höher bereits 
die Spannung der eingedrungenen intrapleuralen Luft geworden ist. 
Dies Spiel geht so lange fort, bis schliesslich die Spannung der Luft 
in der Pleurahöhle eine 50 bedeutende geworden, dass nun auch bei 
der Inspiration keine Luft mehr hinein zu dringen vermag und das 
Ventil dauernd geschlossen bleibt. Es stellt sonach der Ventilpneu- 
mothorax, wie er wohl genannt wird'*, gewissermassen eine Unter- 
art des geschlossenen dar; aber das Charakteristische für ihn ist die 
gewaltige Spannung der in der Pleurahöhle befindlichen Luft. In 
Folge dessen ist die betreffende Thoraxhälfte selbst über das Mass 
der tiefsten Inspiration hinaus erweitert, die Lunge hingegen ist nicht 
blos Iuftleer, sondern sis pflegt vollständig comprimirt und in einen 
platten Kuchen von dem geringstmöglichen Volumen redueirt an die 
Wirbelsäule herangedrängt zu liegen. Und dieser ganze Zustund ist 
um 50 gefährlicher, weil er nur zu leicht ein dauernder wird; denn 
wenn in der ersten Zeit nach der Entstehung die intrapleuralo Luft, 
sei e3 durch Punction, sei es durch Resorption, entfernt wird, so 
wiederholt sich das geschilderte Spiel des Ventils alsbald von Neuem, 
and des Weiteren bleibt die Resorption der Luft aus oder wird wenig- 
slens ausserordentlich erschwert, wenn, wie fast regelmässig, der 
Paeumothorax mit einer fibrino-serösen oder noch häufiger fibrinös- 
ötrigen Pleuritis combinirt ist, die ia etlichen Fällen dem Pneumo- 









192 Pathologie der Athmung. 


thorax schon vorausgeht, in den übrigen zu demselben früher 
später“, immer aber in relativ kurzer Frist sich hinzuzugesellen pflegt. 
So schlimme Wirkungen sind indess in keiner Weise zu befürchten, 
wenn, wie glücklicher Weise in vielen Fällen, die Gusspannung des 
geschlossenen Pneumothorax gering ist; vielmehr dürfen wir, wie 
schon bemerkt, seinen mechanischen Einfluss auf die Respiration un- 
bedenklich dem von entsprechenden Flüssigkeitsansammlangen in der 
Plearshöhle gleich setzen. 

Welcher Art aber dieser Binfluss ist, darüber kann uns sowohl 
das Experiment, als auch eine nur zu häufige klinische und anato- 
wische Erfahrung Aufschluss ertheilen. Für das erstere empfiehlt es 
sich nicht, einem Kaninchen Luft in die Pleura zu spritzen, weil die- 
selbe bald resorbirt wird; ebendasselbe gilt von wässrigen indifferen- 
ten Flüssigkeiten, wie Kochsalzlösung, sodass es am zwee] 
sein dürfte, eine ölige Flüssigkeit, 2. B. reines Olivenöl, zu benutzen. 
Auch dieses wird, wie Wiener'* kürzlich im hiesigen Laboratorium 
gezeigt hat, in der Pleurahöhle in bedeutenden Mengen resorbirt und 
macht dann die colossalsten Fettembolien hauptsächlich in den Lungen, 
demnächst auch in allen übrigen Organen, indess vergeht darüber 
doch ziemlich lange Zeit, während andererseits, sofern man nur 
reines und unzersetztes Oel angewendet, absolut keine locale oder 
allgemeine Nashtheile Für den Organismus daraus erwachsen; wenn 
man also zu einer Zeit, wo die Resorption noch nicht weit vorge- 
schritten ist, d. h. etliche Stunden oder solbst 1—2 Tuge nach der 
Oelinjection, die betreffende Lunge untersucht, so darf man sicher sein, 
den rein mechanischen Effect dieser pleurulen Flüssigkeitsanhäufung 
auf dieselbe zu constatiren. Die gleiche Gelegenheit gewähren in der 
menschlichen Pathologie in erster Linie pleuritische Transsudate 
und Exsudate mässiger Grösse, demnächst aber auch zahlreiche 
andere Processe, durch welche der Thoraxraum einseitig oder doppel- 
seitig beeinträchtigt wird, so z. B. alle grösseren innerhalb des Thorax 
befindlichen Tumoren, mögen sie nun von der Brustwand oder dem 
Zwerchfell aus in ihn hineingewachsen, oder mögen sie, wie Aorten- 
aneurysmen, substernale Strumen, Thymushypertrophien 
oder Mediastinaltumoren, in ihm selber entstanden sein; auch 
grosse pericarditische Exsudate und selbst extentrische Herz- 
hypertrophien sind hierher zu rechnen. Mit die bedeutendsten 
und deshalb wichtigsten Verkleinerungen des Thoraxraumes werden 
durch Hinaufdrängen des Zwerchfells bedingt, auf Grund von 
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grossen Abdominaltumoren, massigem Aseitos oder — wohl die häufigste 
Ursache — hochgradigem Meteorismus. Endlich spielen hier auch die 
Difformitäten des Brustkorbes eine bedeutende Rolle, besonders die 
so häufige Kyphoskoliose, bei der mindestens diejenige Thorax- 
hälfte, nach der die Convexität der Wirbelsäulenkrümmung gerichtet, 
ist, in zuweilen sehr beträchtlichem Grade redueirt: ist. 

Die Folge einer jeden, wodurch auch immer bedingten Verkleine- 
rung des Thorasbinnenraumes lässt sich offenbar dahin präcisiren, dass 
die betreffende Lunge sich nicht in gleicher Weise auszudehnen ver- 
mag, wie unter physiologischen Verhältnissen, weil sie nicht den 
ganzen Raum einnehmen kann, welchen die inspiratorische Erweite- 
rung des Thorax schaft. Nun ist freilich diese letztere Grösse keine 
eonstante, vielmehr bei einer tiefen Inspiration viel bedeutender, als 
bei einer Aachen, und es liegt demnach auf der Hand, dass durch 
eine tiefo Inspirption der schädliche Einfluss eines raumyerkleinernden 
Momentes mindestens z. Th. ausgeglichen werden kann. Befindet sich 
# B. in einer Pleurahöhle eine mässige Menge, er. 2— 300 Grm, 
Transsudat, so kann zweifellos eine tiefe Inspiration ein ebenso 
grosses Lungenvolumen herbeiführen, als eine gewöhnliche, unange- 
strengte bei Abwesenheit jedes Pleuratranssudates. Bekanntlich aber 
macht Niemand auf die Dauer willkürlich angestrengte und forcirte 

, sondern das geschieht nur unter dem Einfluss der 

Athemnoih oder Dyspnoe. Ein Blick aber auf das Kaninchen, dem 
ich soeben 10 Oc. Oel, gewiss eine ansehnliche Quantität für das 
Thier, in die rechte Pleurahöhle injicirt habe, zeigt Ihnen, dass es 
gar keine Dyspnoe hat: es athmet ein Wenig häufiger, als vor der 
‚aber ohne irgend welche Muskelanstrengung. Noch viel 

weniger Ist von Dyspnoe die Rede bei Menschen mit einem gewöhn- 
lichen Pleuratranssudat, das ja obendrein nur ganz langsam und all- 
mälig abgeschieden wird, oder bei einem Kyphoskoliotischen, so lange 
er kein anderweites Respirationsleiden hat. Da mithin unter diesen 
Umständen eine Oomponsation durch dyspnoisch vertieftes Athmen 
für gewöhnlich nicht Statt hat, so fragt sich um so mehr, wie sich 
dabei die Lunge verhält, Theoretisch denkbar wäre «s zunächst, dass 
die Wirkung des raumyerkleinernden Momentes sich in gleichmässiger 
Weise über alle Alyoolen dor betreffenden Lunge vortheilte, der Art, 
dass jede einzelne um so viel kleiner bliebe, als der Quotient aus 
dem Volumen des raumbeschränkenden Momentes und der Gesammt- 
Longenbläschen beträgt. Indess die Natur verlährt nicht so. 
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Vielmehr erstreckt sich, was bei einem Organ von dem Bau der Lungen 
begesiflich genug ist, der Effect des raumbeschränkenden Momentes 
lediglich auf die demselben zunächst belegenen Lungenabsehnitte; diese 
werden dadurch an der Ausdehnung verhindert, und damit der Luft 
der Eintritt in sie verwehrt. Dass dies aber dus Signal ist für die 
alsbaldige Absorption der in den Alveolen vorhandenen Luft, das 
wissen Sie, und so wird es Sie nicht mehr verwundern, dass auch 
die Folge all dieser raumbeschränkenden Momente partielle Atelec- 
tasen sind. Wie ausgedehnt letztere sind, das hängt ausschliesslich 
von der Grösse der Raumbeschränkung ab, und wo sie sitzen, das 
richtet sich, wie schon angedeutet, nach dem Sitz des in Frage 
kommenden Momentes. So sind es bei pleuritischen Transsudaten 
und Exsudaten die hinteren und unteren Abschnitte, bei Moteorismus 
die Gegend der Lungenbasis, bei pericarditischen Exsudaten haupt- 
sächlich die inneren Partien der linken Lunge, bei Mediastinaltumoren 
die vorderen Ränder, bei Strumen und Thymushypertrophien die vor- 
deren Theile des oder der Oberlappen, welche braunroth, schlaf und 
zäh, von glatter, relativ trockener Schnittfläche und, obschon sie vom 
Bronchus aus ohne Schwierigkeit sich aufblasen lassen, doch völlig 
luftleer, mit Rinem Worte, welche ateleotatisch sind. 

Endlich ist hier noch eines Verhältnisses zu gedenken, das prak- 
tisch von grosser Wichtigkeit sein kann, nämlich der Unfähigkeit 
der Lunge, sich in regelmässiger Weise zu entfalten, obwohl 
nachweisbare gröbere Hindernisse weder in den Bronchien, noch auch 
den Alveolen vorhanden sind. Es tritt dies nicht eben selten ein, 
wenn eine Lunge längere Zeit durch ein grosses pleuritisches Exsudat 
comprimirt worden, angeblich auch bei Abschnitten, die lange ateleota- 
tisch gewesen sind. Worauf diese Unfähigkeit beruht, ist keineswegs 
genügend aufgeklärt, Dass 2. Th. die gleich noch näher zu be- 
sprechende Abnahme der Lungenelastieität dabei eine Rolle spielt, ist 
fraglos; doch scheint noch von grösserer Bedeutung zu sein, dass die 
Wandungen der kleinsten Bronchien und der Alyoolen in Folge des 
langen unmittelbaren Oontactes an einander fest adhäriren und go- 
wissermassen kleben, Möglich. dass dem erst ein Epithelverlust vor- 
angeht, der wenigstens in der comprimirten Lunge wohl als eine 
Folge der ungenügenden Circulation anzuschen wäre. Bine eigentliche 
Ausfüllungsmasse findet man jedenfalls in den Luftwegen der be- 
treffenden Lunge nicht. 

Die Alveolen müssen aber, so sagten wir, sich nicht blos wäh- 
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rend der Inspiration ordentlich ausdehnen, sondern auch während 
der Exspiration sich ebenso genügend verkleinern können. 
Wenn Sie Sich nun erinnern wollen, dass bei der gewöhnlichen ruhigen 
Athımung eines Menschen mit physiologischem Thorax es ausschliess- 
lich die Blasticität des Lungengewebes ist, welche die Verkleinerung 
der Alveolen bewirkt, so wird Ihnen sofort einleuchten, dass jede 
erhebliche Verringerung dieser Elastieität die exspiratorische 
Entleerung der Alveolen, damit aber auch den nächstfolgenden in- 
spiratorischen Lufteintritt, also überhaupt den Luftwechsel er- 
schweren muss, Nun erwähnte ich schon, und jedenfalls wird es 
Ihnen nicht besonders merkwürdig erscheinen, dass sowohl eine starke 
Compression, als auch eins abnorme vienriirende Aufblähung der 
Lange einen schädlichen Einfluss auf die Lungenelastieität ausübt, 
zumal wenn sie rasch eingetreten und lange anhält. Indess scheinen 
auch manche Krankheitszustände, die an sich mit den Lungen kaum 
Etwas zu thun haben, hinsichtlich der Klastieität der letzteren sich 
nieht gleichgiltig zu verhalten. Wenigstens constatirte Perls2, als 
er nach der Donders’schen Methode mittelst eines Trachoalmano- 
meters die Grösse der Lungenrotraction nach Eröffnung dor Ploura- 
höhle mass, in mehreren Fällen von lleotyphus und in einem von 
acuter Phosphorvorgiftung sehr niedrige Zuhlen, für die er einen 
Grund in irgend welchen Localerkrankungen der Lungen nicht zu 
finden vermochte; ein Befund, der übrigens um so auffälliger er- 
‚scheint, als er bei anderen acuten Allgemeinerkrankungen, z. B. dem 
Bxanthematicus und der Septicämie, nicht zutraf. Deshalb möchte 
es vielleicht auch nicht völlig ausgeschlossen sein, dass hier indi- 
viduelle Differenzen im Mass der Lungenelastieität im Spiele waren, 
und das um so mehr, als die letzteren auf diesem Gebiete eine sehr 
beträchtliche Grösse erreichen. Von derjenigen Krankheit insbeson- 
dere, bei der die unzureichende Klastieität des Lungengewebes im 
Mittelpunkte aller pathologischen Erscheinungen steht, kann es für 
ausgemacht gelten, dass dieselbe mindestens in einer sehr grossen 
Zahl von Fällen auf angeborener Mangelhaftigkeit und unge- 
nügender Entwicklung des elastischen Gewebes der Lungen 
beraht##. Es ist dies jenes ausserordentlich häufige Leiden, welches 
‚gewöhnlich vom Publikum und auch den Aerzten als Lungenemphy- 
‚sem beseichnet wird, obschon wir es richtiger mit Traube Volumen 
‚polmanum auotum benennen sollten. Jedenfalls ist es dieser Zu- 
land, von dem die gebräuchliche Schilderung der Symptome des 
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Lungenemphysems gilt, der fassförmige Thorax, der Tiefstand des 
Zwerchfells, die geringe Herzdämpfung ete. etc., und ebenso ist dies 
das Leiden, welches so gera in gewissen Familien. sich vererbt und 
schon bei Kindern die heftigsten Athembeschwerden verursachen kann. 
Weil aber diese Veränderung sich über die ganzen beiden Lungen zu 
erstrecken pflegt, so ist pathologisch die einfache Volumszunahme der 
Lungen oder das unechte Emphysem meistens viel wichtiger, als das 
echte Emphysem der pathologischen Anatomen. Denn diese 
Afection, welche durch die Defecte und den Schwund der Alveolar- 
septa und die consecutive Verschmelzung vieler Lungenbläschen zu 
mehr ‚oder weniger grossen Luftsicken charakterisirt ist, verbreitet 
sich gewöhnlich nur über umschriebene Partien der Lungen, während 
alles übrige Lungengewebe dabei ganz normale Beschaffenheit bat und 
normal functionirt. In den sehr seltenen Fällen freilich, in denen 
Jas Emphysem alle Lappen ergriffen, und beide Lungen in ein System 
unregelmässiger dünnwandiger Luftsäcke verwandelt sind, bedarf es 
keines Nachweises, wie die exspiratorische Verkleinerung wo möglich 
noch schwieriger sein muss, als in den grossen Lungen mit mangel- 
haft entwickeltem elastischen Gewebe. 

Sie sehen, es giebt der Möglichkeiten viele, durch welche der 
Laufteintritt und die Lufterneuerung in den Alveolen erschwert sein 
kann. Aber mögen die Lungenbläschen mit festem oder Hüssigem 
Material erfüllt, mögen sie comprimirt oder atelectatisch, mag endlich 
ihre inspiratorische Ausdehnung oder exspiratorische Verkleinerung 
behindert sein, das unmittelbare Ergebniss für die Athmung muss 
immer auf einea Verlust hinauskommen; denn diejenigen Alveolen, 
deren Volumensänderung Hindernisse entgegen stehen, betheiligen ‚sich 
weniger, als normal, die unzugängigen vollends gar nicht am respi- 
ratorischen Gasaustausch. Aber wenn der Organismus den Ausfall 
etlicher Bronchien ohne allen Schaden vertragen so werden Sie 
von vornherein überzeugt sein, dass dies gegenüber dem Ausfall 
etlicher Alveolen nicht anders ist, und dass ‚sondere bei Körper- 
ruhe, d. h. also bei geringem Sauerstoflbedürfniss, selbst der Wegfall 
ausgedehnter Alveolarbezirke die Athmung und das Allgemeinbefinden 
nieht stören wird. Auch das wird Ihnen ebenso plausibel sein, dass 
die Accommodation des Organismus an die verkleinerte Athmungs- 
fläche um so sicherer gelingt, je langsamer eben diese Verkleinerung 
sich ausbildet. Darum leiden, wie ich vorhin schon andoutete, Kypho- 
skoliotische und ebenso Leute mit ausgedehnten pleuritischen Ad- 
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häsionen für gewöhnlich gar nicht an Athemnoth, und oft genug 
weist die physikalische Untersuchung ein ganz ansehnliches Pleura- 
transsudat oder evidente Parenchymverdichtungen nach, ohne dass 
der Athemmodus des Patienten etwas Abnormes im Thorax ver- 
muthen liesse. Umgekehrt reagirt der Organismus um so heftiger 
gegen einen bedeutenden Ausfall von Alveolen, je rascher derselbe 
eintritt. Eben deshalb macht das acute Lungenödem so stürmische 
Erscheinungen, und ebenso der Pneumothorax, wonn er eine Seite be- 
fällt, deron Lunge bis dahin gut genthmet hatte; denn wenn die 
Lunge, aus der dio Luft in die Pleurahöhle durchgebrochen, grössten- 
theils infiltrirt, resp. anderweitig verdichtet oder von umfangreichen 
‚Onvernen durchsetzt ist, wie so oft bei den Phthisikern, dann kann 
der Pneumothorax sogar völlig unbemerkt und fast symptomlos ein- 
ireten Eine in schr kurzer Zeit sich entwickelnde entzündliche In- 
filtration bei eroupöser Pneumonie wird ferner schlechter vertragen, 
als ein gleich grosses, aber viel Jangsamer sich ausbildendes- küsigex 
oder gelatinöses Infiltrat, und dass die Dyspnoe bei der acuten Miliar- 
tuberenlose ausnahmslos die der chronischen Tubersulose so auffällig 
überteifft, selbst wenn die Masse der chronischen Verdichtungen der 
Gesammtsumme der acut entstandenen Knötchen um Nichts nachsteht, 
asch das hat seinen Grund zum grossen Theil in der Acuität des 
Prosesses. Allerdings kommt bei manchen dieser Erkrankungen noch 
eis Moment hinzu, um die Accommodation und damit die Corroction 
des Fehlers zu erschweren, nämlich das Fieber. Denn indem das 
Fieber einerseits die Kohlensäureproduction vermehrt, andererseits die 
Frequenz der Herzcontraetionen und der Respirationen erhöht und 
damit die Muskelarbeit des Individuums steigert, bewirkt os eine 
starke Zunahme des Sauerstoffbedürfnisses und macht dadurch einen 
Ausfall an Athmungsfläche um vieles bedeutsamer. Wie 
wichtig in der That für unsere Frage das Fieber ist, lohrt nicht blos 
der Umstand, dass durch krebsige oder sarcomatöse Knoten die Ath- 
mung viel weniger beeinträchtigt wird, als durch gleich ausgedehnte 
entzündliche Infiltrate, sondern viel schlagender noch das Verhalten 
eines Pneumonikers vor und nach der Kriso; denn obschon das Infil- 
{rat noch um Nichts abgenommen hat, athmet doch derselbe Kranke, 
welcher bis zur Krise die ausgesprochensto Dyspnoo dargeboten, nach- 
her sehr viel ruhiger und nahezu wie ein Gesunder. 
- man diesen Umständen Rechnung trägt, so ist es unschwer 
begreiflich, dass zuweilen ein geringer Ausfall an Alveolon die Ath- 
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mung in höherem Grade beeinträchtigt, als andere Male ein s | 
viel bodeutenderer. Denn im Uebrigen versteht es sich von | 
dass coteris paribus die Respirationsstörung um so grösser ist, je 
grösser der Ausfall an Athmungsfläche, Je ausgedehnter die Infiltra- 
tion, die Compression oder Ateleotase, um so weniger vermag bei 
gleichem Sauerstoffbedürfniss die gewöhnliche Athmung letzterem zu 
genügen, um so stärker wird deshalb die Dyspnoe. In welcher 
Weise dieselbe sich äussert, das ist auch unter diesen Verhältnissen 
keineswegs immer gleich. Meistens freilich ist die Respirations- 
frequenz erhöht. Das gilt für einmal von allen denjenigen Momen- 
ten der besprochenen Kategorie, welche mit Fieber einhergehen, schon 
wegen des die Atherfrequenz beschleunigenden Effects der Tempera- 
N turerhöhung; demnächst in denjenigen Fällen, wo eine tiefe 
j Schmerz machen würde und deshalb nur flach geathmet wird, wie 
| bei Pneumonie und Pleuritis, weil hier ja die Zunahme der Frequenz 
| ‚die einzig mögliche Art der Athmungsverstärkung ist; ferner selbst- 
verständlich auch dann, wenn grosse Abschnitte der Lungen an jeder 
stärkeron Ausdehnung positiv behindert sind, wie bei allen raumbe- 
schränkeonden Processen im Thorax von einigem Umfang; in etlichen 
Fällen endlich ist eg die schon bei der Bronchitis (p. 177) erwähnte 
} Erregung sensibler Vagusondigungen in den Lungen, welche reflec- 
torisch die Steigerung der Respirationsfrequenz auslöst. Handelt es 
sich hier um frequente, dabei nicht abnorm tiefe, in der Regel sogar 
flache Respirationen, s0 kann unter Umständen Beides sich einstellen, 
häufige, sowie verstärkte Athmung; dazu kommt es in den 
höchsten Graden der Dyspnoe, z. B. beim acuten einseitigen Pneumo- 
thorax über einer bis dahin gut athmenden Lunge und ganz be- 
sonders beim acuten allgemeinem Lungenödem. Nothwendig aber ist 
die Erhöhung der Respirationsfrequenz in der in Rede stehenden 
Kategorie keineswegs, sondern man begegnet dabei gelegentlich auch 
langsamem Athmon; so beim Emphysem und dem offenen 
Pneumothorax, zumal wenn derselbe doppelseitig. Dass es so sein 
muss, ergiebt sich aus dem Hering-Breuer’schen Gesetz. Denn 
wenn bei ausgedehntem Emphysem die Lungen sich nicht verkleinern 
können, so wird die Exspiration nicht so prompt sistirt, die In- 
spiration nicht so prompt hervorgerufen, wie unter physiologischen 
Verhältnissen, und es entsteht eine verlangsamte Atmung mit ex- 
spiratorischer Dyspnoe. Gerade entgegengesetzt kann beim Preu- 
mothorax die Lunge sich nicht ausdehnen, und sobald Sie vollends 
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einem Kaninchen auf beiden Seiten einen Intercostalraum anschneiden, 
schen Sie das Thier die angestrengtesten und gedehntesten 
Inspirationen machen und die Zahl seiner Athemzüge ganz be- 
trächtlich sich vermindern, um sogleich frequenter zu werden, wenn 
Sie die Oeffnungen verlegen. 

Dass ein doppelseitiger offener Pneumothorax, ebenso ein allge- 
meines acutes und nicht rasch vorübergehendes Lungenödem trotz des 
angestrengtesten dyspnoischen Atlımens sehr bald dem Leben ein Ende 
machen muss, bedarf natürlich keiner Erwähnung; nicht so steht os 
dagegen mit den übrigen Respirationshindernissen der letztbeschriebe- 
nen Art. Denn für diese ist die dyspnoische Athmung das wirk- 
samste und hilfreichste Rogulationsmittel. Bis zu welchem Grade in 
der That der Organismus durch Aenderung der Athemmechanik unseren 
Hindernissen zu begegnen vermag, darüber hat eine interessante Vor- 
suchsreihe von Weil und Thoma®? ziffermässigen Aufschluss gegeben. 
Bei Kaninchen, denen sie eine mässige Menge flüssiger Cacaobutter 
in eine Plourahöhle gespritzt oder denen sie mittelst eines feinen 
Troicarts einen geschlossenen einseitigen Pneumothorax gemacht hatten, 
überzeugten sie sich, dass — ähnlich wie bei den Köhler’schen 
Thieren mit Trachealstenose — das in der Zeiteinheit von ihnen 
aufgenommene Quantum Luft nicht blos nicht abgenommen, son- 
dern sogar gewachsen war. Allerdings hat diese Regulation ihre 
Grenze. Wenn einern Kaninchen sehr viel Cacnobutter injieirt worden, 
so dass das Herz und dns Mediastinum tief in die entgegengesetzte 
‚Seite hinübergedrängt und das Zwerchfell in die Bauchhöhle hinein- 
‚gewölbt wurde, oder wenn durch eine weit klaffende Eröffnung eines 
Intercostalraums eine Lunge völlig für die Athmung ausgeschaltet 
worden, wobei übrigens die Seitwärtsdrängung des Mediastinum und 
Herzens auch nicht fehlt, so gelang die vollständige Ausgleichung 
nicht mehr: die Thiere nahmen vielmehr mit jedem. Athemzug weni- ” 
gor Luft auf, als im gesunden Zustande, und da überdies die Athem- 
frequenz sank, so resultirte eine ziemlich beträchtliche Verringe- 
rung. ‚der in einer Minute eingeathmeten Luftimenge. Immerhin reichte 
such diese noch hin, um wenigstens bei geringem Sauerstoflbedürfniss 
daneben zu unterhalten. Auch bei mehreren brustkranken Menschen, 

usscheidung er im Pottenkofer’schen Respiralions- 

Ü bestimmte, hat K. Möller? constatiren können, dass ihr 

\ > ‚sich nicht wesentlich von dem gesunder Individuen unter- 

schied, und sicht minder stimmen damit die täglichen Erfahrungen 
ar 
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aus der menschlichen Pathologie sehr gut überein. Hie und da kann 
es einmal vorkommen, dass ein Mensch auch einem einseitigen Pneu- 
mothorax, einer sehr rasch sich ausbreitenden Infiltration oder Oom- 
pression der Lungen wegen Luftmangel in kurzer Frist erliegt; dass 
dies aber nicht nothwendig ist, lehren am schlagendsten die durchaus 
nicht seltenen Heilungen einer, selbst doppelseitigen Pneumonie oder 
einer schweren Pleuritis mit voluminösem Exsudat, ja selbst eines 
einseitigen Pneumothorax. Und wonn auch bei vielen andern Alveolar- 
hindernissen der Natar der Sache nach eine Heilung nicht eintritt, so 
bieten sich doch tagtäglich jedem Arzte die frappantesten Beispiele, 
wie lange Monschen mit doppolseitigen käsigen Infiltraten, mit aus- 
‚gedehnten eirrhotischen Verdichtangen, mit grossen Aortenansurysmen 
und vollends mit hochgradigem Emphysem mittelst ihrer dyspnoischen 
Respirationen ihr Leben fristen können, 

Wie ich schon vorhin angedeutet habe, zieht übrigens die dauernde 
Unzugängigkeit grösserer Alveolarbezirke nicht selten eine Erweite- 
rung der in diese Bezirke führenden mittleren und kleineren 
Bronchien nach sich, als Effect eben desselben Inspirationszuges, 
der in den anderen Lungenabschnitten die compensatorische Blähung 
der offenen Alveolen herbeiführt. Es geschieht dies vorzugsweise bei 
den indurativen und eirrhotischen, sog. interstitiellen Processen in der 
Lunge, und hier um s0 sicherer, wenn gleichzeitig feste, zur Schrum- 
plung neigende Adhäsionen die Pleurablätter an einander befestigen, 
der Thorax aber nicht mehr leicht biegsam und nachgiebig ist. 











Solche oder ähnliche schädliche Wirkungen auf die Respiration, 
wie nach den totalen oder partiellen Stenosirangen der Luftwege, 
werden Sie selbstverständlich nicht erwarten können, wenn die lotztern 
im Gegensatz dazu abnorm weit und deshalb für die Luft noch in 
anderer Weise zugängig sind, als unter physiologischen Verhält- 
nissen. Denn da mit der Grösse der Ooffnung die Menge der in den 
Thorax einströmenden Luft ja keineswegs wächst, der hierfür bestim- 
mende Factor vielmehr die Tiefe und Zuhl der Inspirationen ist, #6 
ist es für den respiratorischen Gasaustausch vollkommen gleichgültig, 
ob etwa das natürliche Lumen des Luftkanals durch ulcerativ ent- 
standene Defecte oder — an der Glottis — durch Muskellähmung 
über die Norm erweitert, oder ob ausser den natürlichen noch ab- 
norme Oeffnungen, wie bei Wunden des Kehlkopfes und der Trachen, 
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chien anstiege. Binfacher verständlich, aber darum nicht minder 
wichtig ist ein anderer Vortheil, welcher aus der Länge und Enge, 
dem gebogenen Verlauf des Luftkanals und den mannigfachen. Rin- 
faltungen und Vorsprüngen seiner Wand für die Respiration erwächst, 
nämlich das Fernhalten von Dingen aus den tieferen Theilen des 
‚Athmungsapparates, insbesondere von der Athmungsfläche, die nicht 
dahin gehören. Denn in die Lungen soll physiologische Weise 
Luft, und Nichts als Luft. Ein wenig Sekret muss freilich von 
der Schleimhaut der Luftwege produeirt werden, um dieselbe vor dem 
Vertrocknen zu schützen, — denn wie schr würde der respiratorische 
Gasaustausch erschwert sein, wenn die Innenfläche der Lungen mit 
einer Art Epidermis bekleidet wäre! — indess sorgt, wie sie wissen, 
die Flimmerbewegung dafür, dass in der Norm das Sekret immer 
nor auf einen überaus dünnen und zarten Schleimhautüberzug be- 
schränkt bleibt. Sind aber irgendwelche corpuseuläre Partikel der 
Inspirationsluft beigemengt, so werden sie besonders an den Krüm- 
mungen und Vorsprüngen des Zuleitungsrohres abgefangen und bleiben 
daselbst hängen, um dann, gleich dem überschüssigen Schleim, durch 
die Flimmerbewegung wieder hinausgeschafft za werden. 

So. vortrefflich aber auch diese Schutzvorrichtungen functioniren, 
und so zahlreiche eingenthmete Partikel unterwegs haften bleiben 
und von der Flimmerbewegung wieder aus den Luftwegen entfernt 
werden mögen, so fehlt doch sehr viel daran, dass der Organismus 
alle fremdartigen Dinge aus den Lungen fernzuhalten vermöchte. Das 
gilt in erster Linie von den sogenanten staubartigen Körpern, 
welche in der Luft suspendirt sind. Denn die Luft, welche wir ath- 
men, ist allenfalls über den Schneefeldern hoher Gebirge rein; dass 
sie aber in bewohnten und bebauten Gegenden einen Anspruch auf 
diese Bezeichnung nicht erheben kann, davon wissen besonders die 
Städter ein Lied zu singen. Sie brauchen da gar nicht erst auf ge- 
wisse Fabriken und Workstätten zu recurriren, in denen jederzeit 
Staubwolkon des speeifischen, daselbst verarbeiteten Materials aufge- 
wirbelt werden; sondern denken Sie nur an die Massen feinvertheilter 
Kohle oder Russ, welche die Atmosphäre unserer Industriestädte 
und die mit mangelhaften Oefen geheizten und mit schlechien Lampen 
erleuchteten Zimmer der ärmeren Volksklassen erfüllen, und an den 
Staub unserer Strassen und Wege, bekanntlich eine Gemeng aus Sand, 
Kalk und den mannigfachsten organischen Partikeln! Nun, gerade 
von diesen staubförmigen Beimischungen werden freilich eine sehr 
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grosse Menge in den gröberen Luftwegen abgefangen; indess bleiben 
ihrer noch genug, die mit der inspirirten Luft den ganzen Bronchial- 
baum passiren und bis in die Alveolen gelangen, wo sie nun von 
keiner Flimmerbewogung mehr bedroht sind. Dass aber auch gröbere 
Partikel, denen gegenüber die Flimmerbewegung ohnmächtig ist, ge- 
legeatlich einmal in einen ganz gesunden Respirationsapparat gerathen 
können, habe ich Ihnen schon kürzlich (p. 178) erwähnt und Ihnen 
auch die Umstände angedeutet, unter denen es am leichtesten geo- 
schieht. Am häufigsten dürften dem wohl solche Individuen ausge- 
setzt sein, die aus irgend einem Grunde künstlich mittelst Schlund- 
sonde ernährt werden; nicht weil die Sonde auf unrichtigem Wege 
direct in die Trachea eingeführt wird, sondern weil beim Zurückziehen 
derselben nur zu leicht in dem Augenblick, wo die untere Sonden- 
Öffnung den Aditus laryngis passirt, einzelne Tropfen von dem Inhalt 
in den Kehlkopf hinein aspirirt werden können. 

Was aber ein besonderer Zufall bei intactem Respirationsupparut 
ist, passirt begreiflicher Weise nur zu leicht, wenn die Schutzvor- 
richtungen des Athmungsrohros mangelhaft functioniren. Solche Schutz- 
vorriehtungen bilden, wie Sie wissen, die Nasenschleimhaut mit ihren, 
besonders durch die Muscheln bewirkten Faltungen und Vorsprüngen, 
ferner die Epiglottis und endlich die Glottis oder vielmehr die Stimm- 
bänder. Von diesen ist keine unnütz und es kann beispielsweise 
nicht bezweifelt worden, dass mehr Staub in die Lungen kommt, 
‚wenn die Muscheln zerstört und die äussere Nase oder die Nasen- 
‚scheidewand dofoot ist, Als Schutz gegen die gröberen fremden Par- 
tikel kommt dagegen dor Nasenhöhle um so geringere Bedeutung zu, 
als dieselben ja in der übergrosson Mehrzahl vom Munde aus in dio 
Laftwege hineingerathen. Hier ist der Kehldeckel gewiss ungleich 
en: ‘obschon auch dessen Bedeutung als Schutzvorrichtung viel- 

fach überschätzt wird. Beim physiologischen Schlingact legt sich ja 
‚die Zungenwurzel der Art vor und über den Aditus laryngis, dass 
schon dadurch, ohne jede Mithülfe der Epiglottis, den Ingesten der 
Eintritt in den Larynx versperrt wird. Den Kehldeckel von Hunden, 
die stark färbende Alizarintinte getrunken, fand Schiff* völlig un- 
gefärbt, und wie wenig in der That die Epiglottis für den Schutz des 
Tarynx gegen Fremdkörper leistet, das erhellt am anschaulichsten 
daraus, dass nach Exstirpation derselben beim Schlingact höchstens 
einzelne Tropfen Flüssigkeit, dagegen Nichts von fosteren Bissen und 
‚Speisebrocken in den Kehlkopf der Hunde geräth. Die Erfahrungen 
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am Menschen sind hiermit in bestem Einklang. Wiederholt sind im 
Gefolge einer Rachendiphtherie und auch bei der Bulbärparalyse com- 
plete Lähmungen der Herabzicher des Kehldeckels, der Mm. thyreo- und 
aryepiglottiei, geschen worden, bei denen die Epiglottis unbeweglich 
aufrecht stand, und noch häufiger hat man Gelegenheit, vollständigen 
Defect dos Kehldeckels, in Folge von syphilitischen oder tubersulösen 
Ulcerationsprocessen, zu beobachten; derartige Kranke aber sind keines 
wegs in steter Gefahr, dass ihnen Speisen und Getränke in die Luft- 
wege gerathen — so lange wenigstens die Glottis normal 
fungirt, Auf diese kommt es jedenfalls ganz überwiegend an. Die 
Lungen eines Menschen, dessen Stimmbänder unversehrt sind, dessen 
Glottisschliesser sich gut contrahiren und dessen Glottisschleimhaut 
empfindlich ist, sind von Fremdkörpern nicht aussergewöhnlich bedroht. 
Um so übler steht es mit solchen Kranken, deren Stimmbänder auf 
ulcerativem Wege mehr oder weniger zerstört sind, oder bei denen in 
Folge von Laryngenslähmung die Kehlkopfschleimhaut ihre Empfind- 
lichkeit und die Stimmritze ihre Beweglichkeit eingebässt hat. Denn 
sie riskiren nicht blos bei jeder Mahlzeit Nahrungstheile in ihren 
Respirationsapparat zu bekommen, sondern auch ausserhalb derselben 
kann ihnen jederzeit Speichel und Mundschleim in die Trachea hinab- 
fliessen — nicht anders wie einem Kaninchen, dessen Vagi durch- 
schnitten worden. 

Unterhalb der Glottis giebt es eine besondere Schutzvorrichtung 
innerhalb der Luftwege nicht mehr, und wenn gröbere Partikel bis 
dahin gelangt sind, so können sie nirgend mehr abgefangen werden. 
Freilich bedarf es fortan nicht noch eines besonderen Schutzes, weil 
von hier ab die Luftwege ringsum geschlossene Röhren bilden, die 
physiologischer Weise weder mit der äusseren Oberfläche, noch mit 
einem anderen Hohlraum des Körpers irgendwie communiciren. Es 
können deshalb unterhalb der Glottis nur dann ungehörige Dinge in 
die Luftwege gelangen, wenn die Wandungen der letzieren ir- 
gendwo unterbrochen sind. Durch solche Unterbrechung kann 
eine offene Communication des Larynx oder der Trachea mit der 
Atmosphäre hergestellt sein, wie bei der Tracheotomie, einer 
gegenwärlig so häufig ausgeführten Operation, lass dagegen die 
äusserst seltenen, überdies immer sehr feinen, angeborenen Tracheal- 
fisteln, wie auch etwaige, nach aussen durchgebrochene Larynxcar- 
einome völlig verschwinden. Demnächst kommen, und zwar keines- 
wegs selten, abnorme Communicationen der Trachea selbst oder 
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eines Hauptbronchus mit dem Oesophagus vor, in Folge des Durch- 
bruchs eines Oesophaguscancroids, und öfters vermittelt solch perforirtes 
Caneroid dann noch eine fernere Communication mit dem Herzbeutel 
oder mit einem Gangränheerd der Lunge oder mit dem mediastinalen 
Zellgewebe. Auch dass eine vereiterte tracheale oder bronchiale 
Lymphdrüse in die Luftwege einbricht, ist kein ungewöhnliches Er- 
eigniss, und früher schon habe ich der Möglichkeit gedacht, dass ein 
grosses Aneurysma nach successiver Verdünnung der Trachenlwand in 
die Luftröhre, resp. den Bronchus sich eröffnet. 

Zu alledem kommen nun noch die vielerlei pathologischen Pro- 
duete, welche im Respirationsapparat selber entstanden, aus 
dem Lungengewebe oder den Bronchialwandungen hervorgegangen und 
in die Luftwege übergetreten sind. Dass ich hierbei die verschieden- 
artigen katarrhalischen, serösen, fibrinösen, eitrigen Entzündungspro- 
ducte, ferner Blut, Stauungstranssudut, dann nekrotische Gewebs- 
fotzen eto., im Sinne habe, wissen Sie, und es ist um so weniger 
Grund, dabei länger zu verweilen, als wir aller dieser Vorgäuge ganz 
kürzlich erst unter den Momenten gedachten, durch welche die Zu- 
gänglichkeit der Bronchien oder Alveolen für Luft aufgehoben oder 
wenigstens beeinträchtigt werden könne. 

Bei dieser Gelegenheit haben wir auch schon eingehend einen 
Theil der schädlichen Folgen besprochen, welche dem Organismus aus 
der Anwesenheit ungehöriger Substanzen innerhalb der Luftiwege er- 
wachsen, während Sie von anderen, nicht minder erheblichen Nach- 
theilen sehr bald hören werden, Erwägen Sie nun, wie zahlreich die 
Möglichkeiten und wie gross deshalb die Wahrscheinlichkeit ist, dass 
in die Lungen noch etwas Anderes als Luft gelangt, so wird es Sie 
vermuthlich weniger verwundern, dass in der Leidensgeschichte des 

" Menschengeschlechts den Störungen des Respirationsapparats ein so 
hober Rang gebührt, als dass es überhaupt noch so viele Leute giebt, 
deren Athmungsorgane regelmässig beschaffen sind und gut functio- 
niren. In der That würde es mit dem Rospirationsapparat der Meisten 
von uns schlimmer aussehen, wenn der Organismus nicht die Fähigkeit 
besässe, fremde Körper auch noch auf andere Weise, als mittelst 
der Flimmerbowegung, aus den Luftwogen zu entfernen. Es ge 
schicht dies bekanntlich durch die esplosiven Exspirationsstösse, welche 
wir als Niesen und Husten bezeichnen. Beide pflegen, obschon 
man den Husten auch willkürlich hervorrufen kann, in der Regel 
reflevtorisch ausgelöst zu werden, und zwar laufen beide Reflexe 
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darauf hinaus, dass nach einer tiefen Inspiration zuerst ein 
Verschluss der Luftwege hergestellt wird, der dann mit- 
telst heftiger und plötzlicher, krampfhafter Exspirations- 
bewogungen unter lautem Schall durchbrochen wird; beim 
Niesen wird dieser Verschluss durch das von der Zunge gegen die 
Schlundwand horangelegte Gaumensegol, beim Husten durch die ge- 
schlossene Glottis gebildet, 

Die Empfindlichkeit für den Niesreflex ist bei den verschiedenen 
Individuen schr ungleich, Manche Menschen niesen bekanntlich, wenn 
sie in die Sonne sehen, ja, es giebt Leute, die vom Niesen befallen 
werden, sobald ein kalter Luftzug ihre Haut streift; diejenige Localität 
aber, von der aus bei Weitem am häufigsten das Niesen ausgelöst 
wird, ist die Nasenschleimhaut, d. h. die daselbst endigenden sen- 
siblen Trigeminusfasern. Für den Husten ist der eigentlich klassi- 
sche Nery der Laryngeus superior, resp. seine in der Kehlkopf- 
schleimhaut endigenden sensiblen Fasern. Sobald Sie bei einem Hund 
oder einer Katze mittelst eines in den Kehlkopf eingeführten dünnen 
Katheters die Schleimhaut an irgend einer Stelle unterhalb der Glottis 
berühren, so tritt sofort Husten ein, ganz besonders sicher und schon 
auf die leiseste Berührung, wenn der Katheter die hinteren Partien 
trifft. Doch sind es auch hier nicht blos die Kehlkopfnerven, deren 
Erregung Husten auslöst. In der Trachea ist die Schleimhaut der 
Pars fibrosa kaum weniger empfindlich, als die des Larynx, und 
auch von der übrigen Wand aus lässt sich wenigstens durch stärkere 
Berührungen Husten erzeugen. Sehr prompt pflegt derselbe durch 
Berührung der Bifurcation ausgelöst zu werden, und auch wenn 
der Katheter tiefer in die Bronchien eingeführt wird, husten die Thiere 
in der Regel, so of’ die Schleimhaut etwas. derber getroffen wird=®, 
Aber auch von Gegenden ausserhalb des Respirationsapparates kann 
gelegentlich der Hustenreflex hervorgerufen werden, 50 vom äusseren 
Gehörgang aus, in dem sich der Aurioularast des Vagus: verbreitet, 
und von der Zungenwurzel, zu der ein kleiner Ast des Laryng. sup. 
tritt?”, und besonders empfindliche Leute husten selbst, wenn ein kalter 
Zugwind ihre Haut trifft, d. h. also auf Erregung von Stellen, die 
mit dem Vagus gar nichts zu thun haben. Dabei darf aber noch Rines 
nicht ausser Acht gelassen werden, dass nämlich unter patholo- 
gischen Verhältnissen die Erregbarkeit für diese Reflexe 
beträchtlich zunehmen kann. Das gilt unzweifelhaft einfach 
quantitativ für die gewöhnlichen Auslösungspunkte. Bin. Mensch mit 
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gesunder Nase und gesundem Kehlkopf niest und hustet erst, wenn 
gröbere Partikel oder stark reizende Gase ihm in die betreffenden 
Höhlen gerathen; wer dagegen einen Schnupfen oder einen Kehlkopßs- 
katareh hat, niest oder hustet schon, wenn er ganz reine, aber kalte 
‚oder Im Gegentheil sehr warme, und vollends, wenn er etwas staubige 
Laft athmet, d. h. auf so geringfügige Anlässe hin, dass der Husten 
anscheinend spontan eintritt. In dieser erhöhten Empfindlichkeit 
der Bronchialschleimhaut, dieser leichteren Erregbarkeit ihrer sensiblen 
Vagusendigungen ist auch der Grund zu suchen, weshalb zu einer 
Bronchitis nicht blos dann sich Husten gesollt, wenn dabei reichliche 
schleimig-eitrige Massen die Bronchion erfüllen, sondern schon vor 
‚jeder erheblichen Production von Secret, und ganz besonders auch 
beim Catarche soo nicht fehlt, für den ja gerade die Geringfügigkeit 
des Secrets charakteristisch ist. Nicht minder endlich beruht die 
Häußgkeit des Hustens bei allen Ulcerationsprocessen in der Schleim- 
haut des Respirationsapparates, vor Allem des Kehlkopfs, auf der 
grösseren Reizbarkeit: der sensiblen Nervenstümpfe, welche durch das 
Geschwlir ihrer schützenden Decke beraubt worden. Weiterhin spricht 
aber auch Manches dafür, dass Regionen, von denen aus unter nor- 
malen Verhältnissen Hustenrellex sich nicht auslösen lässt, unter 
pathologischen Ausgangspunkt eines solchen werden können. So er- 
klärt es sich vermuthlich, dass Menschen mit einer frischen Pleuritis 
ganz gewöhnlich heftigen Hastenreiz spüren, während auf die Be- 
rührung einer gesunden Hundeplenra kein Husten zu folgen pflegt. 
Wenn aber die Thatsache, dass zuweilen heftige und langdauernde 
Hustenanfälle mit Erbrechen endigen, dafür gedeutet wird, dass es 
dabei um einen vom Magen aus refleotorisch erzeugten Husten 
handle, 50 halte ich diese Auffassung für eine irrige. Denn ganz ab- 
geschen davon, dass nicht selten bei leicht vomirenden Individuen, 
- darum bei Kindern, die forcirten Exspirationsstösse des 
‚direct durch Pressung des gefüllten Magens Veranlassung zum 
Erbrechen geben können, so hat Edlefsen?* mit Recht darauf auf- 
merksam gemacht, wie leicht es passiren kann, dass zähe, aus den 
Bronchien ausgehustete Secrotflocken an der hinteren Pharynxwand 
der am Gaumensogel hängen bleiben und nun von dieser empfind- 
lichen Gegend aus erst Erbrechen auslösen. Mittelst des physiologi- 
schen Versuchs ist es bisher nicht geglückt, vom Magen aus Husten 
hervorzarufen, und ich denke, Sie werden einstweilen auch für die 
Pathologie gut thun, einen „Magenhusten* nieht zu acceptiren. 
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Doch hat man nicht blos mit einer krankhaft erhöhten Neigung 
zum Niesen und Husten, sondern ebensowohl mit einer Verminde- 
rung der Reizbarkeit der betreffenden Schleimhaut zu rech- 
nen. Dass Personen, deren Kehlkopf anästhetisch ist, auch während 
einer Laryngitis nicht husten, und unbesinnliche Kranke nicht auf 
jedes in ihre Luftwege gerathene Speisetheilchen mit einem Husten- 
anfall reagiren, brauche ich kaum hervorzuheben, Aber Jeder von 
Ihnen weiss ja aus täglicher Erfahrung, bis zu welchem Grade ein 
Gewohnbeitsschnupfer, trotz vollständig erhaltener Empfindlichkeit 
seiner Nase, deren Schleimhaut gegen intensive Reize abzustumpfen 
vermag. Ebendieselbe Wirkung übt ganz gewöhnlich ein lang anhal- 
tender Katarch auf die Bronchien aus. Schon bei einer acuten Bron- 
ehitis hustet man ja nicht unaufhörlich, weil nicht schon das kleinste 
Tröpfchen Secret, sondern erst eine gewisse Menge desselben, und be- 
sonders erst dann, wenn es die vorzugsweise empfindlichen Stellen des 
Bronohialbaums berührt, den Hustenreflex auszulösen vermag. Bei 
chronischem Bronchialkatarrh, z. B. auf bronchiectatischer Basis, be- 
darf es vollends der Ansammlung ganz beträchtlicher Massen von 
Seeret, um Husten herbeizuführen, und so ist Nichts gewöhnlicher, 
als dass in diesen Fällen der Husten ausgesprochen anfallsweise, 
manchmal in förmlichen, durch längere Zwischenräume getrennten 
Paroxysmen auftritt, 

Durch diese Reflexe des Niesens und Hustens, von denen letzterer 
der für die Pathologie unvergleichlich wichtigere ist, wird nun Alles, 
was an (remden, festen oder flüssigen Massen in der Nase, 
resp. im Kehlkopf sich befindet, nach aussen hinausge- 
schleudert und so nach Möglichkeit aus dem Respirationskanal ent- 
fernt. Zu solcher Hinausbeförderung kommt «s freilich dann nicht, 
wenn. der betreffende Reflex eintritt, ohne dass etwas Premdes in den 
Luftwegen vorhanden ist, so beim Niesen in Folge von Blendung, beim 
Husten vom Gehörgang aus, so bei rein nervöser Hyperästhesie 
des Kehlkopfes und insbesondere auch in den Anfangsstadien jeder 
Rhinitis, Laryngitis oder Bronchitis, wo zwar die Schleimhaut bereits 
in Folge der entzündlichen Hyperämie und Schwellung abnorm  reiz- 
bar ist, indess eine erhebliche Secretion noch nicht begonnen hat. 
Der Kehlkopfskatarrh pflegt aber auch in seinem ferneren Verlauf 
ohne stärkere Seoretion zu bleiben, und dass es auch Formen der 
Bronchitis giebt, bei denen, so lange die Krankheit anhält, die Secre- 
tion eine sehr sparsame ist, habe ich schon mehrmals erwähnt. Wenn 
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ferner der Husten durch Geschwüre mit geringer Absönderung be- 
dingt ist, oder wenn er durch eine festsitzende kleine Geschwulst im 
Kehlkopf veranlasst wird, so pflegt er auch „trocken* zu bleiben, 
und gerade wie wir infectiöse Diarrhoen (vgl. TIL. p. 137) kennen 
gelernt haben, d. b. Diarrhoen, denen keine Enteritis, sondern ledig- 
lich eine durch ein Virus hervorgerufene Steigerung der peristaltischen 
Darmbewegungen zu Grunde lag, so glaube ich, dass wir die Tussis 
convulsiva als einen infectiösen Husten betrachten müssen. Denn 
nicht blos ist es eine alte Erfahrung, dass im Keuchhusten von der 
Schleimhaut der Luftwege nur geringe Mengen von Secret produeirt 
werden, sondern alle vorurtheilsfreien Beobachter sind auch darüber 
einig, dass in dieser Krankheit die Entzündung im Kehlkopf sowohl, 
als auch den Bronchien in gar keinem Verhältniss steht zu der Hoftig- 
keit der Hustenparoxysmen: ist bei dieser Sachlage die Annahme 
wirklich zu gewagt, dass das Keuchhustenyirus die Hustenanfälle durch 
directe und unmittelbare Reizung der Kehlkopf-, resp. Bronchial- 
schleimhaut, ohne Vermittelung einer Laryngo-bronchitis, hervorrufe? 
Wie aber auch immer, da beim Keuchhusten so wenig von der Schleim- 
haut der Luftwege severnirt und producirt wird, so wird gerade auf 
der Höhe der Krankheit durch die krampfhaften Hustenanfälle auch 
nur wenig herausgebracht, 

Ist aber etwas Entfernbares innerhalb des Respirationskanals, so 
wird es auch durch die Exspirationsstösse des Niesens und Hustens 
hinausgeschleudert. Was auf diese Weise ausgeniest und ausgehustet 
wird, ist begreiflich sehr mannigfacher Art. Beim Niesen pflegt es 
sich entweder um Fremdkörper, 2. B. Schnupftabak, oder um wäss- 
riges oder schleimiges Secret zu handeln. Auch beim Husten spielen 
Fremdkörper, und unter diesen gunz besonders feste oder Nüssige 
Speisetheile, eine grosse Rolle. Das Gewöhnliche ist, dass ein Brocken 
‚oder Tropfen in den Kohlkopf geräth und nun, sobald er unterhalb 
der Glottis eine Stelle dor Schleimhaut berührt, einen Hustenanfall 
auslöst, der dann in der Regel mit der Expectoration des Brockens 
endet. Nicht jedesmal gelingt es allerdings, den hineingerathenen 
Fremdkörper mittelst dor ersten Hustonstösse zu entfernen, Vielmehr 
kann derselbe sogar durch die den Husten einleitende Inspiration 
tief in die Bronchien hineingezogen und hier, wenn er, eckig oder 
spitzig ist, fest eingekeilt werden, so dass dann die heftigsten Husten- 
anstrengungen vergeblich sind; andere Male bringt ihn ein Husten- 
sloss zwar nach oben, indess gelingt es nicht, ihn darch die Glottis 
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“hindurchzubringen, so dass er bei der nächsten Inspiration wieder 


zurück in die Lungen und nun vielleicht in einen anderen Bronchas, 
möglicher Weise sogar der anderen Seite aspirirt wird: ein Spiel, 
welches sich selbst öfter wiederholen kann, und welches dann gerade 
durch diesen örtlichen Wechsel der Bronchialverlegung sehr auffällige 
und charakteristische Symptome zu machen pflegt. Der zweite, glück- 
licher Weise weit seltenere Weg, auf dem Speisstheile in die Bron- 
chien gerathen, besteht in der abnormen Communication zwischen 
Oesophagus und Luftröhre. Auch bier tritt der Husten bald nach 
der Aufnahme von fester oder flüssiger Nahrung ein, doch meist etwas 
später, als beim directen Falschschlucken; letzteres weniger deshalb, 
weil die Speisetheile erst aus dem unteren Abschnitt der Speiseröhre 
in die Luftwege übertreten, als wegen der viel grösseren Empfindlich- 
keit der Kehlkopfschleimhaut, 

Doch habe ich, als ich die Mannichfaltigkeit des Auswurfs be- 
tonte, weniger die ausgehusteten Fremdkörper im Sinne gehabt, als 
die verschiedenen pathologischen Producte, die, sei es, dass sie im 
Respirationsapparat selbst entstanden, sei es, dass sie von anderswoher 
in ihn hineingelangt sind, durch Hustenstösse expeotorirt werden, Von 
theoretischen oder, wenn Sie lieber wollen, allgemein-pathologischen 
Gesichtspunkten aus scheint freilich die Abwechselung richt gross, da 
man es dabei kaum mit etwas Anderem, als Blut, Entzündungspro- 
ducten oder nekrotischen Gewebstheilen zu thun hat. Ueberlegen Sie 
dagegen, welche enorme Differenzen nicht blos in der Quantität des 
Auswurfs überhaupt, sondern insbesondere auch in dem relativen 
Mengenverhältniss der genannten Bestandtheile vorkommen, wie ver- 
schiedenartig ferner schon die Producte der diversen Entzündungsfor- 
men sind, und welche Veränderungen endlich secundäre Rinflüsse, z B. 
fäulnissartige Zersetzungen, in den Sokreten und Entzündungsprodueten 
bewirken können, so werden Sie es gewiss begreiflich finden, dass die 
Lehre vom Auswurf ein wohl ausgebildetes und vielbearbeitetes 
Kapitel der speciellen Pathologie geworden ist. Für die praktische 
Mediein muss insbesondere um deswegen die Bedeutung dieses Kapitels 
sehr hoch veranschlagt werden, weil die Untersuchung des Auswurfs 
ein vorzügliches, in manchen Fällen geradezu unersetzliches Hülfs- 
mittel für die Diagnostik der Lungenkrankheiten bildet, 

Dass es ein Gewinn für den Organismus ist wenn Fremdkörper, 
die von aussen in seine Luftwege gerathen sind, ausgehustst werden, 
liegt auf der Hand. Doch gilt dies im Wesentlichen auch für die 
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eigenen pathologischen Producte, welche er expectorirt. Denn was 
ausgeworfen wird, ist freilich dem Körper entzogen, und es involvirt 
deshalb jede Expectoration einen gewissen Verlust an hochorganisirter 
Substanz, Indess wenn Sie Sich einmal die Mühe machen wollen, 
‚eine Quantität Sputum zu trocknen, so werden Sie Sich sogleich davon 
1, wie ausserordentlich gering der Trockenrückstand desselben 

ist — von dem überdies ein Theil noch auf die Aschenbestandtheile 
kommt. Zudem aber'wollen Sie bedenken, dass was expectorirt wird, 
zum grossen Theil nekrotische oder der Zersetzung anheimgofallene 
©Objeote sind, d. h. Dinge, welche, wenn sie im Organismus verblieben 
wären, ihm wohl schaden, aber nur äusserst wenig hätten nützen 
können. 
Der Hustenact als solcher ist allerdings nicht gleichgiltig. Ein 
‚einzelner Hustenstoss ist freilich ohne alle Bedeutung, und selbst ein 
‚ordentlicher Hustenanfall in Folge eines in den Kehlkopf gerathenen 
Bissens dürfte kaum jemals einem gesunden Menschen geschadet haben. 
Anders aber steht es schon, wenn der Husten mit einer krampfhaft 
Sorcirten Contraction der Glottisschliesser und in Folge dessen auch 
Krampfhaft gesteigerter Arbeit der Exspirationsmuskeln einhergeht, 
wind ganz besonders, wenn dieser „Krampfhusten*, wie bei der 
"Tussis convulsiva, sich häufig wiederholt. Ueberdies.aber darf man 
wicht vergessen, dass diejenigen, welehe viel und vornehmlich in an- 
westrongten Paroxysmen husten, keineswegs gesunde Individuen sind, 
sondern höchst überwiegend Kranke, deren Respirationsapparat auch 
=n den Pausen zwischen den Anfüllon nicht ganz regelrecht functionirt. 
Mass ein ungestrengter Hustenparoxysmus und ein Krampfhusten zu 
«ion peinvollsten und erschöpfondsten Zufällen gehört, weiss Jeder, der 
=inmal Zeuge eines solchen Anfalls bei einem Menschen mit Catarrhe 
seo oder einem Kouchhustenkind gewesen ist. Von dieser durch den 
iusten bereiteten Qual aber abgeschen, sind es vornehmlich zwei 
Apparate, die durch denselben gefährdet sind, nämlich der Circulations- 
wand der Respirationsapparat. Auf den Kreislauf wirkt ein Husten- 
unfall einerseits dadurch, dass er vermöge der höchst energischen Con- 
Eractionen der Exspiratoren den arteriellen Druck steigert, ganz 
Besonders aber, indem er den negativen Druck im Thorax aufhebt und 
selbst in positiven umwandelt und damit die Entleerung des 
Körpervenenblutes in's Herz erschwert. Ein Blick auf die 
mächtig geschwollenen und strotzend bis zum „Zerspringen* gefüllten 
Jogalar- und Facialvonen und auf die bläulich rothe Farbe des Ge- 
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sichts lehrt, wie bedeutend diese Erschwerung während eines Husten- 
paroxysmus ist: Immerhin pflegt das Alles bald wieder zurückzu- 
gehen, wenn der Anfall vorüber, und selbst bei lange anhaltendem 
Katarrh und sehr häufigen und heftigen Hustenanfällen pflegt daraus 
kaum etwas Anderes zu resultiren, als höchstens eine gewisse varl- 
eöse Erweiterung der oberflächlichen Venen; der Art, dass, wenn bei 
einem hustenden Kranken wirkliche Erscheinungen einer dauernden 
Spannungszunahme im Venensystem, z. B. Hydrops, sich einstellen, Sie 
immer gut thun werden, Sich noch nach anderen Ursachen dafür um- 
zusehen, als dem Husten. Weniger durch chronische, als durch acute 
Einwirkungen bedroht letzterer den Circulationsapparat, vor Allem 
durch die plötzliche, dabei schr bedeutende Drucksteigerung, welche 
dadurch der Blutstrom gerade in den kleinsten Gefüssen erfährt. Wie 
Sie Sich erinnern, haben wir bei früherer Gelegenheit (I. p. 376) die 
Hustenanfälle unter den Ursachen von Zerreissungen selbst röllig ge- 
sunder Capillaren angeführt; wenn aber die hierdurch bedingten Blu- 
tungen sich gewöhnlich auf unschuldige Ecchymosen der Oonjunctiva 
ete. beschränken, so kann ein Hustenparoxysmus geradezu verhäng- 
nissvoll werden, wenn die Cohäsion und damit die Widerstandskraft 
der Blutgefässwandungen durch irgend welche frühere Erkrankungen 
erheblich verringert worden ist. 

Die nachtheiligen Wirkungen, welche die Hustenanfälle auf die 
Respirationsorgane ausüben können, beruhen darauf, dass beim Husten 
eine, und zwar sehr kraftvolle Exspiration mit Verschluss der Stimm- 
ritze zusammentrifft. Schliesslich wird freilich dieser Verschluss durch- 
brochen; aber bis dieser Augenblick eintritt, muss die innerhalb der 
Lungen befindliche Luft unter sehr beträchtliche Spannung gerathen. 
Jedoch, was Sie wohl bemerken wollen, nicht überall gleich- 
mässig; denn indem die Contraction der Exspiratoren vorzugsweise 
die untere Thoraxapertur verkleinert und das Zwerchfell in die Höhe 
drängt, comprimirt sie am stärksten die unteren Lungenabschnitte und 
presst die daselbst befindliche Luft möglichst hinaus; diese aber 
drängt mit derselben Gewalt in die oberen Abschnitte, über denen 
auch bei der forcirten Exspiration der Thorax sich nur wenig ver- 
kleinert, und die Folge ist, dass hier unter dem Druck der eindrin- 
‚genden Luft die kleineren Bronchien sich erweitern und die Alveolar- 
septa zerreissen, d. h. Bronchiectasen und besonders Emphysem 
entstehen. Es sind dies diejenigen Formen von Emphysem, welche 
ihren überwiegenden Sitz in den oberen Partien der Lunge haben, und 


ad 


IE 


Lufiwoge. 213 


wenn sich das Emphysem der Oberlappen zuweilen auch bei Musikern, 
welche Blasinstrumente spielen, und bei Arbeitern findet, die schwere 
lasten zu tragen oder sonst grosse körperliche Anstrengungen zu 
machen haben, so brauche ich kaum darauf hinzuweissen, dass der 
Mechanismus der Entstehung durchaus der gleiche ist, wie beim Husten- 
emphysem. Nicht gar selten geschieht es übrigens auch, dass bei 
einem heftigen Hustenparoxysmus die Luft durch die zersprengte Al- 
veolenwand hindurch in das subpleurale und interlobuläre Gewebe 
iritt, dass also zu dem vesiculären ein interstitielles Emphysem 
sieh hinzugesellt, und befindet sich im Oberlappen, besonders in seinen 
vorderen Partien, eine oberflächliche, von sehr verdünnter oder gar 
partiell nekrotisirter Pleura bekleidete Onverne, so kann, wie schon 
kürzlich erwähnt, ein Hustenanfall den Anstoss zu einem plötzlichen 
Pneumothorax geben. 

Es wird Ihnen hiernach verständlich, dass der Husten oft genug 
Gegenstand ärztlicher Behandlung wird. Insbesondere, wenn kein 
eigentliches Object für den Husten vorhanden, d. h. wenn Nichts in 
den Lungen ist, was durch die Hustenstösse entfernt werden könnte, 
erwächst sogar unbedingt für den Arzt die Aufgabe, mit allen ihm 
zu Gebote stehenden Mitteln den Hustenreiz zu mildern. In den 
Fällen aber, wo der Husten durch die Anwesenheit fremder entfern- 
tarer Massen in den Tuftwegen hervorgerufen wird, hätte ein der- 
artiges Verfahren geringen Sinn, wenn nicht zugleich die Beseitigung 
desjenigen pathologischen Processes angestrebt wird, dem jene Massen 
ihren Ursprang verdanken. Denn sonst möchte das ärztliche Vorgehen 
gar leicht mehr Schaden als Nutzen stiften, indem es alle die üblen 
Bolgen herbeiführt, welche aus der Anwesenheit fremder Körper in 
den Luftwegen für den Respirationsapparat erwachsen können. 

Welches diese sind, hat man leider nur zu oft Gelegenheit zu 
beobachten. ‘Denn. so: vortrefflich und zweckmässig der Mechanismus 
des Hustenroflexes auch eingerichtet ist, gar manches Mal vorsagt 
er doch. Soll Husten überhaupt zu Stande kommen, so muss die 
Schleimhaut der) Luftwege empfindlich, die Glottis schliessungsfähig 
und die Exspirationsmuskeln so weit leistungsfähig sein, dass ihre 
Contrastion, den Glottisverschluss zu durchbrechen im Stande ist; 
ollends bedarf es für die Expectoration noch energischerer und wirk- 
Sumerer Muskelcontractionen. Nun habe ich vorhin schon angedeutet, 
unter welchen Umständen der Hustenrelex wegen mangelhofter Em- 
pindlichkeit der Respirationsschleimhaut ausbleibt; ein unbesinnlicher 
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Kranker oder ein Mensch mit anästhetischem Kehlkopf, sagten wir, 
'hustot nicht sofort, wenn er einmal falsch schluckt — obwohl gerade 
derartige Kranke der Gofahr, Fremdkörper in den Larynx zu be- 
kommen, vorzugsweise ausgesetzt sind. Auch die mehrfach von uns 
betonte geringere Empfindlichkeit der Bronchialschleimhaut kann sich 
in sehr unerwünschter Weise bei Kranken mit einer abnormen Commu- 
nication der Speiseröhre mit den Luftwegen geltend machen, d. h. bei 
Kranken, welche sich gegen das Eindringen von fremden Substanzen 
in ihre Bronchien absolut nicht zu schützen vermögen und deshalb 
auf die Promptheit der Hustenrelexs am meisten angewiesen sind. 
Achnliche Erfahrungen macht man hinsichtlich der Stimmritze. Dass 
bei: Menschen, deren Glottis in Folge von Recurrenslähmung weit 
klaffend und unbeweglich offen steht, oder deren Stimmbänder und 
womöglich zugleich die Epiglottis zerstört sind, sehr leicht alle mög- 
lichen Fremdkörper in die Luftwege gerathen, brauche ich Ihnen nicht 
zu wiederholen; gerade solche Kranke können aber, weil sie ihre Luft- 
wege nicht nbzuschliessen im Stande sind, ebensowenig ordentlich 
husten, wie Individuen mit einer weiten Trachealfistel, die doch Ihrer- 
seits fremden Substanzen bequemen Zutritt zu dem Respirationskanal 
gostattet, Endlich werden wir aach hinsichtlich der dritten Bedingung, 
der Leistungsfähigkeit der Exspiratoren, nicht selten darüber belehrt, 
dass der Mechanismus des Hustenroflexes vollkommen „zweckmüssig* 
in der That nur für den gesunden und kräftigen Organismus einge- 
richtet ist. Niemand ist bekanntlich mehr zu Bronchialkatarrhen und 
damit zur Anhäufung von schleimig-eitrigem Seoret in den Luftwegen 
disponirt, als längere Zeit Piebernde; und gerade bei diesen Pieber- 
kranken tritt nicht selten schon frühzeitig eine solche Maskelschwäche 
ein, dass sie kraftvolle Hustenstösse beim besten Willen nicht machen 
können — auch wenn dieselben nicht, wie bei der Teichinose, wegen 
der Schmerzhaftigkeit absichtlich unterdrückt werden. Ebenso bleibt 
bei kleinen Kindern, wenn ihnen beim Spielen oder Essen unver 
sehens ein Fremdkörper in die Luftwege geräth, zwar der Husten 
nicht aus, aber durchaus nicht jedesmal sind die Exspirationsstösse 
kräftig genug, um jenen auch wirklich wieder hinauszubefördern, 


‘Dass übrigens auch die energischsten Hustensiösse eines muskel- 


starken Mannes zuweilen daran scheitern, dass ein Fremdkörper sich 
fest in einen Bronchus eingekeilt oder, wänn er spitzig ist, eingebohrt 
hat, braucht kaum hervorgehoben zu werden, Für unsere Frage ist 
aber schliesslich von entscheidender Bedeutung der Umstand, dass 
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von den Alveolarwandungen aus Husten nicht ausgelöst 
wird. Denn hieraus folgt, dass Alles, was von fremden Substanzon 
die Bronchien vollständig passirt hat, weiterhin unbehelligt sowohl 
von der Flimmerbowogung, als auch vorm Husten in dor Lunge vor- 
weilen muss, Es können das naturgemäss nur Dinge von schr gering- 
fügigen Dimensionen sein; indess sind es ja gerade solche, welche in 
Gestalt von unorganischem oder organischem Staub der Athmungs- 
luft am allermeisten beigemengt sind, und auch wenn gröbers Par- 
tikel oder Flüssigkeitsmassen in die Bronchien hineingerathen, so muss 
man darauf gefasst sein, dass kleinste Bröckel oder Tropfen, die 
nicht mit ausgehustet werden, bis in die Alveolen gelangen und da- 
selbst verbleiben. 

Wenn sich nun eine fremde Substanz innerhalb der Luftwege ein- 
genistet hat, so hängt es von ihrer Natur und ganz besonders von 
ihrer chemischen Beschaffenheit ab, was daraus resultirt. Wiederholt 
ist es constatirt worden, dass grössere Fremdkörper von glatter Ober- 
fläche, kugliger Gestalt und anorganischem, nicht zersetzlichem Ma- 

„terial viele Wochen und Monate lang in einem Bronchus feststecken 
können, ohne irgend welche anderen Effecte auszuüben, als die früher 
besprochenen mechanischen der mehr oder weniger vollständigen Ver- 
legang des Bronchialrohrs, Immerhin ist dies ein seltenes Ereignis, 
schon weil 03 den Hustenparoxysmen doch früher oder später zu go- 
lingen pflegt, gerade solche kuglige Körper zu expectoriren. Weit 
‚grösseres Interesse dürfen, schon wegen der unvergleichlich grösseren 
Häufigkeit derselben, die Schicksale und Wirkungen von staubförmi- 
gen, anorganischen und deshalb nicht zersetzlichen Premdkörpern 
beanspruchen, dio aber wegen ihrer Kleinheit nicht in den Bronchien 
aufgehalten werden, sondern bis in die Alveolen eindringen. Trotz- 
dem ist es noch keineswegs lange, dass man diese Verhältnisse ein- 
‚gehender studirt hat. Dass staubförmige Partikel mit der eingeath- 
meten Luft bis in die feinsten Bronchien gelangen, ist freilich schon 
früh bekannt gewesen, und ebenso hat man schon vor langer Zeit 
solehe Partikel im Innern von grossen epithelartigen Zellen in den 
‚Lungenalveolen gesehen, ohne indess darin mehr als eine interessante 
Curiosität zu finden. Erst vor wenig mehr als einem Decennium ist 
durch Beobachtungen von Traube? über eingeathmete Holzkohle 
und wor Allem durch eine ausgezeichnete Arbeit Zenker’s®! über 
Stanbinhalationskrankheiten der Lungen dies wichtige Gobiet 
der Pathologie erschlossen worden. Aber selbst nachher hat man 
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Leichen so constant wiederkehrende typische Bild, welches selbst bei 
Kindern und bei Landleuten nicht vermisst wird, dass sowohl das 
Langengewebe als auch die Pleura pulmonalis von schwarzen Flecken 
durchsetzt und gesprenkelt, und die Schnittfläche der Bronchialdrüsen 
mehr weniger rauchgrau ist. Das findet sich sowohl bei Individuen, 
deren Athmungsorgane bis zu ihrem Tode ganz vorzüglich functionirt 
haben, und die an einem Unglücksfall, an Cholera oder irgend einer 
andern acaten oder chronischen, vom Respirationsapparat unabhängigen 
Krankheit zu Grunde gegangen sind, als auch bei Menschen, die einer 
Paeumonie oder einer anderweiten acuten oder chronischen Lungen- 
erkrankung erlegen sind, nur dass in letzterem Fall noch die dieser 
Erkrankung eigenthümlichen Veränderungen vorhanden sind. Denn 
die reine Kohle an sich ist eine für das Lungengewebe völlig in- 
differente Substanz; sie mag in so grossen Quantitäten und durch 
so viele Jahre, als immer, eingeathmet werden, die Lungen bleiben 
deshalb in allen ihren Abschnitten normal lufthaltig. 

Indessen dürfte es nur selten vorkommen, dass die Kohle die 
einzige Verunreinigung der Atmosphäre bildet, und wenn auch manch 
anderer anorganischer Staub, z. B. Thonerde oder Ultramarinpulver, 
sich, wenn er in gleich feiner Vertheilang der Athmungsluft beigemengt 
ist, für die Lungen ebenso unschädlich erweist, so giebt es doch 
nur zu viele Beimischungen, die keineswegs so indifferent sind. Hier- 
‚her rechne ich zunächst alle anorganischen Körper, die das punkt- 
förmige Kaliber der Kohletheilchen erheblich übertreffen, wie alle 
‚gröberen, wenn auch natürlich noch unter alveolengrossen Sand- und 
Kalkkörner, ferner alle eckigen und spitzigen Substanzen, die ihrer- 
seits mechanische Verlotzungen machen können, endlich die zahllosen 
Pllanzlichen oder thierischen Partikel, welche in Form von Cellulose» 
fäserehen und Hornsplitterchen aus unserer Kleidung, aus der 
menschlichen und thierischen Oberhaut und vor allen Dingen aus dem 
Pferdemist sich der Strassenluft um so mehr beimengen, als es 
sich hierbei ja um Substanzen von sehr geringem Gewicht handelt, die 
jeder Windstoss aufs Leichteste aufwirbelt. Auch alle diese Dinge 
können, wenn sie eingeathmet werden, von den Alveolen aus in das 
Tangengewebe und die Bronchialdrüsen gelangen, genau wie die Kohlen- 
theilchen; aber sie wirken anders. Denn sie sind allerdings nicht 
so beschaffen, dass sie, gleich infectiösen Substanzen, Eiterung hervor» 
riefen, es kommt deshalb um. sie weder zur Nekrose, noch zu Ab- 
sessbildung und Ulceration; aber sie sind auch nicht völlig indiffe- 
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rent, Vielmehr entsteht um sie, wie um jeden blanden Fremdkörper, 
eine schleichende adhäsive, zu Bindegewebsbildung und Ein- 
kapselung führende Entzündung, die nun, je nach der Menge 
und Beschaffenheit des fremden Materials und nach der Localität, wo 
es sich eingenistet, zu sehr verschiedenartigen Bildern führen kann. 
Am auffälligsten und schärfsten als Inhalationsentzündungen charak- 
terisirt sind diese Processe, wenn das eingeathmete Material selber 
durch irgend welche prägnanten Bigenschaften als fremdes gekenn- 
zeichnet ist. Gerade die Siderosis pulmonum, d. h, die rothen 
Tangen. der Spiegelpolirer, welche Monate und Jahre Jang den Staub 
des sog. Caput mortnuum, d. i. Eisenoxydpulver, eingeathmet hatten, 
sind für Zenker der Ausgangspankt seiner Untersuchungen gewesen. 
Auch die Steinhauerlungen wird, wer sie einmal gesehen, nicht 
wieder verkennen; denn die schmutzig grauen Kaötchen, welche über- 
all durch das Lungengewebe zerstreut sind, unter der Pleuraober- 
fläche, in der Regel von schwarzen Kohlehöfen umgeben, hervorsprin- 
gen und die Bronchialdrüsen in reichlicher Menge durchsetzen, diese 
Knötchen sind so hart, dass sie dadurch sich von den Miliartuberkeln, 
mit denen sie in Grösse und Farbe eins unleugbare Achnlichkeit be- 
sitzen, aufs Schärfste unterscheiden; schneiden Sie durch eine Stein- 
hauerlange, so stösst das Messer überall auf Widerstand, das Gewebe 
knirscht förmlich, und die Schnittfläche fühlt sich unter Ihrem Fin- 
ger rauh an wie ein Reibeisen. Aber das Gebiet dieser Inhalations- 
processe erstreckt sich sehr viel weiter und auf zahlreiche Formen 
‚chronischer Lungenkrankheiten, bei denen die Ursache nicht so offen 
zu Tage liegt, wie bei den Ultramarin-, Bisenoxyd- und Steinlungen. 
Ich wenigstens bin überzeugt, dass die sehr grosse Mehrzahl dessen, 
was man als interstitielle und eirrhotische Verdichtungen, 
als schiefrige Induration, als fibröse Peribronchitis bezeich- 
net, nichts ist, als Effect von Staubinhalation. Freilich 30 sicher 
beweisen, wie bei der Steinhauerlunge und der Siderosis, lässt sich 
diese These um deswillen nicht, weil es so gut wie niemals glückt, 
inmitten der Schwielen oder indurativen Herde den ursächlichen Fremd- 
körper nachzuweisen. Indess wollen Sie auf dor einen Seite bedenken, 
dass manche besonders von den kleineren Fremdkörpern keine so 
charakteristisch Structur oder Beschaffenheit haben, dass ihr Nach- 
weis leicht und zuverlässig gelingen könnte; vor Allem aber dürfen 
Sie nicht vergessen, dass die inhalirten Fremdkörper nicht 
unvergänglich sind, dass sie vielmehr, wenn auch erst spät und nach 
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langer Zeit, im Stoffwechsel des Organismus wieder verschwinden 
können. Hat doch v. Jns” in einer in Langhans’ Laboratorium 
ausgeführten Untersuchung, welche noch wegen mancher anderen werth- 
wollen Aufschlüsso über die uns beschäftigenden Inhalationsvorgänge 
Beachtung verdient, ermittelt, dass sogar eingesthmete Kalkpar- 
tikel im Zeitraum etlicher Wochen wieder aus den Lungen und 
Bronehialdrüsen so vollständig verschwinden können, dass kein kohlen- 
saurer Kalk mehr darin nachgewiesen werden kann! Wenn demnach 
die Kalkkörner dem Stoffwechsel des Organismus auf die Dauer nicht 
zu widerstehen vermögen, s0 wird es gewiss auch den Cellulosefäser- 
chen nicht besser ergehen, von denen ich ja soeben erst Ihnen be- 
richtete, dass sie einen so bedeutenden Bestandtheil des Strassen- 
staubes bilden. Mit den Fremdkörporn aber verschwinden die neu- 
gebildeten Schwielen und Bindegewebsmassen nicht, höchstens geht 
ihre Schrumpfungsretrastion noch fort, in deren Gefolge os gern zum 
Untergang von Alveolen, gelegentlich auch, wie schon früher erwähnt 
wurde, zur Bildung von Bronchiootasen kommt. Weshalb aber die 
Indurationen mit solcher Vorliebe schiefrig gefärbt, auch die 
peribronchitischen Knötchen gewöhnlich einen Stich ins Rauchgraus 
haben, und die cirrhotischen Stränge nicht selten ausgesprochen schwarz 
sind, das worden Sie Sich jetzt zweifellos selber beantworten: denn 
alle die chronischen Entzündungsproduste verdanken diese ihre Farbe 
nichls Anderem, als dem sei es vorher, sei es gleichzeitig mit den 
 entzündangserregenden Fremdkörpern eingeathmeten Russ. Sie sehen 
mach Allem, von welcher Bedeutung die Gruppe dieser Inhalations- 
processe für die menschliche Pathologie ist. Denn wenn die vorge- 
tragene Auffassung richtig ist, so gehört hierher ein sehr beträcht- 
Nicher Theil dessen, was gewöhnlich mit unter den Collectivbegriff 
‚der chronischen Lungenschwindsucht gerechnet wird. In der 
That ist diese Bezeichnung auch für diese Processe ganz zutreffend, 
sofern damit nichts weiter ausgesprochen sein soll, als dass mehr 
oder weniger grosse Abschnitte der Lungen functionsunfähig worden 
und „schwinden“; wenn aber der Begriff der Phthise in der seit Alters 
hergebrachten Weise auf don Gesammtorganismus ausgedehnt wird, 
so ist die Subsummirung unserer Inhalationskrankheiten unter die 
Lungenschwindsacht geeignet, zu groben Irrthümern zu führen. Denn 
die Individuen mit Steinlungen, mit siderotischen oder anthrakötischen 
lsdurationen etc. haben zwar oft genug Bronchialkatarrh, aber in der 
‚Regel gar kein Fieber, und pflegen jedenfalls so weit entfernt von 
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allgemeiner Abmagerung oder hektischen Zuständen zu sein, dass sie 
vielmehr an Emphysematiker oder Leute mit einer Mitralinsuffieienz 
erinnern, die bekanntlich, so lange wenigstens die Compensation ge- 
nügt, sich eines guten Kräfte- und Ernährungszustandes erfreuen 
können. Wie es aber kommt, dass gerade unsere menschlichen Lungen 
30 ausserordentlich oft der Schauplatz der Inhalationsproeesse werden, 
während dio der Thiere davon nahezu vollständig verschont bleiben, 
macht für das Verständniss keine Schwierigkeit. Denn von den in 
Freiheit lebenden Thieren, welche die Luft des Waldes athmen, ganz 
abgesehen, so ist die Stallatmosphäre, in welcher unsere Hausthiere 
den grössten Theil ihres ohnehin nur kurzen Daseins verbringen, zwar 
nicht immer angenehm, aber jederzeit feucht und deshalb frei von 
Staub. Allenfalls könnten solche Hunde, welche unzertrennlich mit 
den Menschen leben, gefährdet sein; doch giebt es auch für diese 
mancherlei Momente, z. B. die viel kürzere Lebensdauer, dann beson- 
ders die viel längere und an Falten und Buchten reichere und des- 
halb zum Abfangen von Staubpartikeln vortrefflich geeignete Nasen- 
höhle, welche ihnen als Schutzmittel dienen; übrigens fehlt bei sol- 
‚chen. Thieren das schwarze Lungenpigment darchaus nicht, und es 
gehört auch keineswegs zu den Seltenheiten, dass man bei ihnen im 
subpleuralen und im eigentlichen Lungengewebe einzelne harte Kuoten 
und schwielige Streifen trifft, die in jeder Beziehung mit den Producten 
der menschlichen Inhalationsentzändungen übereinstimmen. 

‚Aber nicht\ alle Fremdkörper, welche in die Lungen gerathen, 
sind blander Natur, und ‚deshalb auch nicht alle dadurch bedingten 
Entzündungen verhältnissmäsig so gutartig und produetiv. Das klas- 
sische Beispiel für die, schlimmeren Formen der Fremdkörperentzün- 
dung ist die sog. Vaguspneumonie der Kaninchen. Kaninchen 
können ebenso wenig. husten, als erbrechen, vermuthlich, weil ihre 
Exspirationsmuskeln nicht kräftig genug sind, um durch ihre Oon- 
{raction entgegen den überfüllten Baucheingeweiden eine erhebliche 
Verkleinerung des Thorax bewerkstelligen zu könnenz sind also ihre 
Glottisschliesser gelähmt und ihre Stimmritze unbeweglich offenstehend, 
so sind sie durch Fremdkörper in besonders hohem Grade gefährdet, 
weil sie dieselben auf keine andere Weise, als mittelst der Flimmer- 
bewegung, aus. den Luftwegen wieder. entfernen können. - Die Flim- 
merbewegung ist aber ein schwaches: Schutzmittel, das: bald versagt, 
wenn. grössere Mengen von Mundschleim oder gur vom Futter in den 
Kehlkopf ;gerathen, und es wird Ihnen deshalb nicht auffallen, dass 
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nach der Durchschneidung beider Recurrentes sich jedesmal bei den 
Kaninchen im Laufe einiger Wochen eine Bronchitis und eine zwar 
schleichend und langsam, dafür aber öfters über grosse Abschnitle 
der Lungen sich ausbreitende echte Pneumonie#® entsteht. Die in- 
filtrirten Lappen werden gross und schwer, ihre Schniltläche derb, 
feinkörnig oder auch glatt, dabei von gelblich. oder grauweisser Farbe 
und dadurch an die käsige Hepatisation des Menschen erinnernd; 
aber obwohl diese Achnlichkeit scheinbar noch dadurch unterstützt 
wird, dass in den infiltrirten Alveolen sich erhebliche Mengen der 
grossen epithelartigen Zellen befinden, auf welche Buhl seltsamer 
Weise so grosses Gewicht legt und auf die hin er den unglücklichen 
Namen der „Desquamativpneumonie* erfunden, so hat der ganze Pro- 
cess doch nicht das Geringste mit dor echten menschlichen Phthise, 
der specifischen käsigen oder tuberkulösen Pneumonie gemein. Denn 
niemals gelingt eine Weiterimpfung davon auf andere Kaninchen oder 
Meerschweinchen, auch bekommen die Thiere, denen die Recurrentes 
durchschnitten, nirgendwo sonst Tuberkel oder tuberkelartige Bildungen; 
wir haben Nichts, als eine gewöhnliche, nur langsam und chronisch 
verlaufende Pneumonie vor uns, bei der eben wegen ihres protrahirten 
Verlaufes den Exsudatkörperchen Zeit gelassen ist, sich zu grossen 
epithelartigon Zellen zu entwickeln und umzuwandeln. Auch unter- 
scheidet sich die Pneumonie nach Reeurrensseetion lediglich durch 
diesen ihren langsameren Verlauf von der Lungenentzündung, von der 
die Thiere nach Durchschneidung der Hulsvagi befallen werden®*, 
Wom aber gerade diese so auffallende zeitliche Differenz es unwahr- 
scheinlich machen sollte, dass die Schliessungsunfähigkeit der Glottis, 
die doch nach Section der Vagi und der Recurrentes die gleiche sein 
muss, die massgebende Ursache der Lungenaffection bilde, den möchte 
ieh daran erinnern, dass nach der Durchschneidung der Vagi nicht 
os die Glottisschliesser, sondern auch die Oesophagusmuskulatur 
gelähmt, und der Athemmodus des Kaninchens völlig verändert ist, 
Durch die ausserordentlich tiefen Inspirationen, die das Thier fortan 
macht, wird der Futterbrei, welcher in den bald vollgestopften 
Ossophagus nicht mehr hineinkann, förmlich durch die klaffende 
Stimmritze in die Lungen hineingesogen und so kommt es, 
dass nach Durchschneidung der Vagi die Fremdkörperpneumonie schon 
imerhalb der ersten 24—48 Stunden dem Leben der Kaninchen ein 
Ende macht, während sie die Section der Recurrentes um Wochen und 
‚selbst Monate überleben können. 
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Auch beim Menschen sind schlimme, in Eiterang oder gar in 
Gängrän ausgehende Formen der Fremdkörperpneumonie nichts 
Seltenes. In erster Linie geschieht es zuweilen, dass gröbere in den 
‚grossen Bronchien stecken gebliebene Körper, trotz ihrer an sich relativ. 
unschuldigen chemischen Beschaffenheit, doch vermöge ihrer mecha- 
nischen Wirkungen gefährlich werden. So können zackige oder scharf- 
‚kantige Körper, aber auch Münzen und Ringe durch den continuirlichen 
Druck die Bronchialwand nekrotisiren und perforiren, und wenn dann 
auch die Bronchialstenose damit: beseitigt zu sein pflegt, so stellt sich 
nar zu leicht eine abscedirende Entzündung um den von stagnirtem 
Bronchialseoret rings eingehüllten Fremdkörper ein. Vor kurzem habe 
ich Gelegenheit gehabt, ein viermonatliches Kind mit doppelter Hasen- 
scharte und Wolfsrachen zu obduciren, dem c. 14 Tage vor dem Tode 
als vorbereitender Act für die geplante plastische Operation ein Stück 
aus dem stark prominirenden Vomer excidirt worden war. Das Kind 
hatte linkerseits einen Pyopneumothorax, der durch einen perforirten 
Lungenabsoess bedingt war, und als Ursache des letzteren ergab sich 
ein kleines Kuochenstück von zackiger Gestalt und rauher Ober- 
Näche, das in einem Bronchus des Oberlappens feststeckte und dessen 
Wand mehrfach durchbohrt hatte; es war dies ein Stück des Vomer 
aus der Umgebung des Operationsdefects, dessen Ränder nekrotisch 
geworden waren, Möglich deshalb, dass in diesem Falle weniger die 
aackige Gestalt des Fromdkörpers, als seine Abstammung aus einem 
cariös-nekrotischen Herde Anlass zu der abscedirenden Entzündung 
gegeben hat. Denn die übergrosse Mehrzahl aller hier in Betracht 
kommenden Fremdkörper sind eben organische, leicht zersetzliche 
Objeote, die entweder schon in begonnener Zersetzung in die Luftwege 
gerathen, wie manche Dinge unserer Nahrung oder Partikel aus einem 
ulcerirten Speiseröhrenkrebs, oder aber sehr bald innerhalb der 
Luftwege den Einwirkungen der in der Athmungsluft kaum 
jemals fehlenden Bacterien anheimfallen. Letzteres gilt ins- 
besondere von allen Speisetheilchen, welche durch Falschschlucken 
vom Pharynx oder durch eine abnorme Communication vom Oeso- 
phagus aus in die Luftwege gerathen und «aus irgend einem Grunde 
nicht ausgehustel worden sind. Vermöge aber dieser ihrer, am häufig- 
sten fäulnissartigen Zersetzungen werden die Fremdkörper Ausgangs- 
punkt schwerer Entzündungen, die freilich iminer von lobulärer Form, 
dabei aber von abscedirender oder gangränescirender Natur und des- 
halb in ausgesprochenem Masse lebensgefährlich sind. In der That 
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schen eins schr beträchtliche Anzahl der zwangsweise gefütterten 
Geisteskranken, sowie der durch fremde Hülfe ernährten unbesinn- 
lichen Fieberkranken, ferner von den Menschen, deren Aditus laryngis 
aus irgend einer Ursache nicht gogen den Pharynx abgeschlossen 
werden kann, endlich von den Individuen mit Speiseröhrenkrebs ete., 
an diesen gangräneseirenden Tobulärpneumonien zu Grunde. 

Dies führt uns unmittelbar zu einer Art von corpusculären Bei- 
mengungen, welche nirgends, soweit die Erde bewohnt ist, in der 
Atmosphäre fehlen dürften, nämlich den niedersten Organismen. 
Dass wirklich Bacterien, resp. Bacterienkeime überall und jederzeit in 
mehr oder minder grosser Menge in der uns umgebenden Luft sus- 
pendirt sind, bedarf heutzutage schwerlich noch eines Beweises. Da- 
mit ist aber zugleich ausgesprochen, dass wir continuirlich mittelst 
der Athemzüge ungezählte Quantitäten von Bacterien in unsere Lungen 
bringen, und wenn trotzdem unser Organismus ungestört und unge- 
schädigt fortexistirt, nun, so verdankt er es, wie ich wohl kaum her- 
vorzubeben brauche, seiner Fähigkeit, die aufgenommenen Schizomy- 
ceten zu beseitigen und jedenfalls unschädlich zu machen. Zweifellos 
werden gerade von den Bacterien grosse Mengen in der Schleimhaut 
der Luftwoge aufgehalten und alsdann durch die Flimmerbewogung 
wieder hinausbofördert; aber ebensowenig darf man bezweifeln, dass 
zahlreiche Exemplare von diesen Organismen bis in die Alveolen und 
von hier, gleich den Kohletheilchen, in die Lymphbahnen der Lungen, 
d. h. in die Säfte des Organismus gelangen; ob sie hier schon inner- 
halb der Lungen oder in den Bronchialdrüsen oder in welchem Organ 
sonst vernichtet werden, ist nicht bekannt; nur soviel steht fest, dass 
sie beseitigt oder vernichtet werden, weil man unter physiolo- 
gischen Verhältnissen Schizomyceten in den Flüssigkeiten und Geweben 
des Körpers ja nicht zu finden pflegt (ef. L p. 195). Nicht immer 
freilich erweist sich die Einathmung der Bacterienkeime als ein so 
harmloses Ereigniss, und insbesondere dann muss mit diesem Factor 
gerechnet werden, wenn innerhalb der Luftwege ungehörige Massen 
sind, welche einen günstigen Boden für die Ansiedlung der Schizomy- 
esten abgeben können. So ist es ganz gewiss dem Einfluss einge- 
aihmeter Baoterien zuzuschreiben, wenn das stagnirende Seoret eines 
ehronischen Bronchialkatarrhıs eine faulige Zersetzung orleidet und aus 
der einfachen Bronchitis eine putrido wird. Von der verderblichen 
Einwirkung der Schizomyceten auf organische, in die Luftwoge go- 
tatlıene Fremdkörper haben wir soeben erst gesprochen. Doch nicht 
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blos das Schicksal der Fremdkörper, sondern nicht minder das mancher 
Krankheitsherde und Krankheitsproduste, welche mit der Athmungs- 
luft in Berührung kommen, wird ganz wesentlich und zuweilen in 
verhängnissvoller Weise von den in derselben enthaltenen Bacterien- 
keimen bestimmt. Lediglich auf ihnen beruht es, dass um die hi- 
morrhagischen Lungeninfarete sich gern eine dissecirende Bi 
rung etablirt, welche bei den sonst völlig analogen Infareten der 
Milz und Nieren nur höchst selten getroffen wird. Vor Allem aber 
tragen sie die Schuld daran, dass fast in jedem, wie auch immer 
entstandenen nekrotischen Herde der Lungen eine echte Gangraena 
humida Platz greift. 

Ob es sich in allen diesen Fällen um identische oder wenigstens 
verwandte, den eigentlichen Fäulnissbasterion nahestehende Organismen 
handelt, ist nicht ausgemacht, indess kaum wahrscheinlich; wenigstens 
sind von Leyden und Jaffe* in dem Auswurf und dem Bronchinl- 
inhalt bei der putriden Bronchitis Bacterienformen aufgefunden worden, 
welche weder den Mikrokokken, noch dem Bacterium termo gleichen, 
und auch das von Filehne” neuerdings in Lungengangränherden 
nachgewiesene Ferment, welches in einfach gefaulten Lungenstücken 
nicht existirt, spricht offenbar dafür, dass hier besondere Schizomyceten- 
species im Spiele sind. Ihr hauptsächliches Interesse gewinnt aber 
diese Frage erst mit Rücksicht auf einige specifische Krankheitspro- 
esse, unter denen die Tuberkulose obenan steht. 

Ist auch, so lautet die Frage, für die echte Tuberkulose der 
Lungen und die speeifsche Lungenphthise die Ursache in Sub- 
stanzen zu suchen, welche mit der Athmungsluft in die Bronehlen und 
die Alveolen und von hier in das Lungengewebe gelangt sind? Na- 
türlich nicht etwa Blut. Für uns, die wir den Tuberkel unter die 
Infectionsgeschwülste gestellt und damit ausgesprochen haben, dass er 
einem specifischem Virus seinen Ursprung verdanke, bedarf es selbst- 
redend keines besonderen Beweises, dass in die Bronchien und von da 
in die Alveolen ergossenes Blut daran absolut unschuldig sein muss. 
Dass manche spätere Phtbisiker von einer Hämoptoe zu einer Zeit 
befallen werden, wo auch die sorgfältigste physikalische Untersuchung 
noch keine Zeichen einer Lungenerkrankung aufzudecken vermochte, 
dass also öfters eine Hämoptoe der ausgesprochenen Lungenphthise 
vorausgeht, wer möchte das bestreiten? aber aus diesem Umstand nun 
schliessen zu wollen, dass die Lungenhämorrhagie den Anstoss zur 
Ausbildung der Phthise gegeben, kann im Grunde nur Jemandem bei- 
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Allen, dem die Expsrimentalpathologie ein völlig verschlossenes Ge- 
biet geblieben ist. Denn das erste Kuninchen, in dessen Trachen er 
eins Quantität frischen Blutes eingespritzt oder aus einer augeschnit- 
tenen Arterio des Thieres hätte einlaufen lassen, würde ihn darüber 
belehrt haben, duss das Blut zunächst mittelst der sofort sich ein- 
stellenden dyspnoischen Inspirationen in die Alveolen aspirirt und 
von da, genau wie die Kohletheilchen, sehr bald in die Lymphbahnen 
der Lunge und die Bronchialdrüsen transportirt wird”; für diese 
Theile aber sind die Blutkörperchen und vollends das Plasma die 
denkbar indiflerenteste Substanz, die in Kurzem, in der Regel selbst 
‚ohne Pigmentspuren zu hinterlassen, verschwindet. Gegenwärlig, nach” 
dem soeben Robert Koch?* die wissenschaftliche Welt mit der Kunde 
überrascht hat, dass es ihm gelungen, das vielgesuchte Gift der 
Tuberkulose in einem, in den tuberkulösen und serophulösen Pro- 
dueten constant vorkommenden, sehr feinen, durch seine morpholo- 
gische Beschaffenheit und sein Verhalten gegen Farbstoffe wohlcharakto- 
zisirten Bacillus zu ermitteln, gegenwärtig, sage ich, discutiren wir 
darüber nicht, dass es ein specifisches, corpusculäres Virus ist, 
auf dem die Tuberkulose beruht, sondern nur das ist fraglich, ob dies 
Virus mit der Athmungsluft in den Körper gelangt oder ob es auf 
irgend einem anderen Wege, etwa von einer Verletzung oder vom 
Darm aus, aufgenommen wird. Dass Beides möglich ist, kunn.a priori 
gewiss nicht bestritten werden, Erwägen wir aber die Wahrschein- 
lichkeiten des einen oder anderen Infectionsmodus, so kann man sich 
meines Erachtens nicht gegen die Tragweite des von allen Beobach- 
tern aller Orten constatirten Erfshrungssatzes verschliessen, dass kein 
Organ in gleicher Häufigkeit and Intensität von der Tuber- 
kulose befallen wird, wie dieLungen. Ausserordentlich häufig 
sind die Lungen mitsammt den Bronchialdrüsen und den Pleuren die 
einzige Localität, in der die Tuberkulose sich etablirt, und in zuhl- 
losen andern Fällen lehrt sowohl die Krankengeschichte, als auch der 
Leichenbefund, dass die Erkrankung der Lungen der aller übrigen 
Organe voraufgegangen ist. Dabei kann, was Sie wohl berücksichtigen 
wollen, nicht davon die Rede sein, duss der Respirationsapparat etwa 
einen besonders günstigen Boden für Ansiedelung und Entwickelung 
der tuberkulösen Processe bilde; denn sowohl die Impftuberkulose, 
als auch die Erfahrung des Krankenbetis und Leichentisches zeigen 
in der unzweidontigsten Weise, dass nicht blos fast kein Organ gegen 
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aller Organe des Körpers, Darmkanal wie Nieren, Genitalien wie 
Leber, Milz, Knochenmark, Centralnervensysiem etc., dass, sage ich, 
alle diese Apparate für die Tuberkulose in beinahe gleichem Grade 
empfänglich sind. Wenn aber trotz dieser gleichen Empfänglichkeit 
die Athmungsorgane so ungemein bevorzugt werden, weist das nicht 
unverkennbar darauf hin, dass gerade sie von dem Virus gewöhnlich 
zuerst getroffen werden oder mit andern Worten, dass sie die ge- 
wöhnliche Eingangspforte für das tuberkulöse Virus bilden? 
In dieser Auffassung bestärkt mich ferner ganz besonders der Um- 
stand, dass gerade die bronchialen und trachealon Lymphdrüsen #0 
ungemein häufig und früh von der Tuberkulose ergriffen werden, dor 
Art, dass man sogar nicht selten eine vorgeschrittene und weit- 
godichene Verkäsung der genannten Drüsen trifft, während der Pro- 
cess in den Lungen sich erst auf die Eruption sparsamer Knötchen 
‚oder geringfügige käsige Infiltrate beschränkt. Diese Thatsache aber 
wird Sie sofort daran erinnern, wie sicher und besonders wie rasch 
auch die eingeathmeten Kohletheilchen den Weg zu den Bronchial- 
drüsen finden, und Sie werden nun wohl die Berechtigung der soeben 
ausgesprochenen Annahme anerkennen, dass das Taberkelvirus in der 
Regel von den Lungen aus in den menschlichen Organismus aufge- 
nommen wird. Wohlverstanden, nicht ausschliesslich auf diesem Wege; 
vielmehr unterliegt es keinem Zweifel, dass auch der Darmkanal die 
Eingangspforte bilden kann, und die Untersuchung der einzelnen Fälle 
dürfte wohl noch andere Infeetionswege aufdecken%. Für die grosse 
Mehrzahl aller Fülle aber glaube ich es unbedenklich statuiren zu 
dürfen, dass das tuberkulöse Virus durch den Respirationsapparat in 
den Körper tritt, d. h. dass es eingeathmet wird. Ist aber diese 
Aufstellang richtig, so ergiebt sich, dass nicht blos die früher be- 
sprochenen indurativen und peribronchitischen Processe der Lungen, 
sondern auch die echte und unbestrittene Lungentuberkulose wenig- 
stens sehr häufig eine Inhalationskrankheit ist. Aus früheren Erdrte- 
rangen (I. p. 705 ff.) wissen Sie, weshalb ich — schon vor den neuen 
Koch’schen Nachweisen — einen principiellen Unterschied zwischen 
Tuberkulose und Scrophulose, zwischen der tuberkulösen Knötchen- 
bildung und der käsigen Infiltration nicht anzuerkennen vermochte, 
und ich brauche deshalb nicht erst hervorzuheben, dass ich unter dem 
Namen der echten Lungentuberkulose ebensogut die Tuberkel der 
Luftwege, des Lungengewebes und der Pleuren, als die käsige. Hopa- 
tisation und die Verkäsung der betreffenden Lymphdrüsen begreife, 
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selbstverständlich mitsammt allen daraus sich entwickelnden Folge- 
zuständen, insbesondere also den tuberkulösen Kehlkopfs-, Trachesl- 
und Bronchialgeschwüren und den uleerativen Lungencavernen; mithin 
jene Krankheit, welche sich gewöhnlich schon früh durch das be- 
gleitende Fieber als Allgemeinleiden zu dokumentiren pflegt, und 
für die wegen der in ihrem Gefolge "fast constant sich einstellen- 
den allgemeinen Abmagerung und des Kräfteverfalls der Ausdruck 
„Phthise* nur zu berechtigt ist. Auch diese echte Phthise, so meine 
ich, ist in der Regel eine Inhalationskrankheit; aber sie entstoht nieht 
dureh Einathmung von beliebigem atmosphärischem Staub, sondern 
ausschliesslich eines bestimmten corpusculären, specifischen 
Virus, des Bacillus tuberculosis. Auch hinsichtlich der Biologie 
dieses Bacillus haben uns die Koch’schen Untersuchungen bereits mit 
einigen werthyollen Thatsachen bekannt gemacht, durch die es in 
hohem Grade wahrscheinlich geworden ist, dass derselbe hauptsäch- 
lich aus den von den Phthisikern ausgeworfenen Sputis in die Atmo- 
sphäre gelangt. Denn besonders die aus phthisischen Carernen stam- 
menden Sputa sind oft ausserordentlich reich an Bacillen, und da 
letztere auch in eingetrocknetem Zustande Wochen lang ihre Lebens- 
fähigkeit und damit ihre Virulenz zu bewahren vermögen, so kann &s 
nicht auffallen, dass die atmosphärische Luft nur zu häufig wirkungs- 
fähige Bacillen enthält. Ja, wenn Sie die ungemeine Frequenz der 
Tuberkulose erwägen, so worden Sie sofort zu der Ueberzeugung go- 
langen, dass das Tuberkelvirus ein wenigstens in den von Europäern 
bewohnten Gegenden ausserordentlich verbreitetos sein muss. 
Vielleicht nicht viel weniger verbreitet, als die diversen anderen Be- 
standtheilo des Staubes, mit denen es ja auch gewöhnlich zusammen 
eingeathimet wird. Eben in diesem gemeinsamen Vorkommen und 
dieser gemeinsamen Einathmung ist ja der Grund zu suchen, weshalb 
man so selten phthisische Lungen trifft, in denen nicht auch anthra- 
kotische oder indurative und poribronchitische Processe Platz ge- 
griffen haben; und wonn umgekehrt glücklicher Weise nicht Jeder, 
der Spitzenindurationen oder interstitielle und cirrhotische Verdich- 
tungen in seinen Lungen hat, auch phthisisch wird, so wollon Sio 
‚nicht vergessen, dass zwar die mechanischen, resp. chemischen Wir- 
kungen irgend welcher in die Lungen gerathonen Fremdkörper un- 
weigerlich jedesmal sich einstellen, dass dagegen ein organisirtes 
Viras durchaus nicht in jedem Organismus gleich gut gedeiht und zur 
Weiterentwicklung gelangt. 
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‚Aber sollte die Tuberkulose die einzige Infoctionskrankheit sein, 
deren Virus mit der Athmungsluft in den menschlichen Organismus 
gelangt? Ich denke, nicht. Am ehesten dürfte man wohl geneigt 
sein, diesen Infectionsmodus für diejenigen Krankheiten zuzulassen, 
welche ihren wesentlichen Sitz in den Respirationsorganen selber 
haben. Dass Grippe und Keuchhusten Infectionskrankheiten sind, 
bestreitet Niemand; aber wer möchte schon heute ausmachen, ob nicht 
auch gar viele Fälle von gewöhnlicher Laryngitis und Bronchitis 
infectiöser Natar sind? Dann erinnere ich an die Kehlkopfs- und 
Bronehialdiphtherie, an die Lungenseuche der Rinder und vor 
Allem an die typische eroupöse Pneumonie, In der That scheint 
mir, wer von der parasitären Natur der verschiedenen Virusarten über- 
zeugt ist, für den muss die Annahme etwas ungemein Bestechendes. 
haben, dass das Virus der in den Respirationsorganen localisirten 
Infeotionskrankheiten eingeathmet wird. Doch liegt meines Brach- 
tens kein prineipieller Grund vor, diese Annahme auf die in den Ath- 
mungsorganen localisirten Krankheiten zu beschränken. Nachdem dar- 
über längst kein Zweifel mehr existirt, dass corpusculäre Dinge von 
den Alveolen aus in die Lymphbahnen der Lungen und damit in die 
Säfte des Körpers gelangen können, halte ich es für sehr wohl denk- 
bar, dass auch das Virus der Mulariakrankheiten, der Recurrens, des 
Exanthematicus u. a. m. auf eben diesem Wege vom Organismus au- 
genommen wird. Discutirbar dünkt mich diese Hypothese jedenfalls, 
und soviel ich sche, auch mit der Annahme der Vebertragung vom 
Darın oder gar einer supponirten Hautverletzung aus, völlig gleich- 
berechtigt. 


Literatur Vgl. zu diesem Kapitel die Lehrbücher von Canstatt, Wander- 
lich, Niemeyer, Lobert, die betreffenden Abschnitte In v. Zie ns Höndbuch 
und besonders die vortreffliche, leider unvoliondet gebliebene Darstellung Biermer's 
in Virchow's Handb. V. 1. 

"E. Rose, A. £ klin. Chir. XXIL p. 1. XXVIL Hi. 9. 8. auch Maas, 
Brest. Aratl. Zusch. 1880. No. 19. "Breuer, Wien. akad. Stzgsb. MA. LVIIL Abıh. 
3 Nor. 1808. Vgl. Gad, A. f. Physiol. 1880. pl. endorff, iid. 1879. 
Suppl. p- 4%. J. Rosenthal, ibid. 1880. Suppl. p. 4. 1881. p. 39. ® Köhler, 
Pathol. VIL p. 1. *Wintrich, iu Virchow's Handb. V. 1, p. 198. 
Würzb, med. Zeitschr. VL. Hf. |. 2. *L. Gorlach, Pfüg A 
las. auch d. ältere Litteratur über diese Frage. "Mac Gillarry, 
. seioneon mat. N. No. 5. ®Loyden, Virch. A. LIV, p. 344, 
"Traube, Ges, Abbandl. III. (herausgegeben von Fräuke) p. 616. WPräntzel, 


a 














Luftwoge. 229 


'« Volkm, Vortr. No, 12. "*Ratjen, Virch, 
A. XARVIE. p 1m, "Lichtheim, A, f onpen, Pathol. X. p. 54. Traube, 
Ges. Abbandl. T. p. 1. "®Tbid. II. p. 30% '*Dondors, Zeitschr. f. rat. Modiein. 
SP. I. 2.59. "Vgl. Weil, D. A. 1. klin. Med. XXV. pı I, XXIX. p« 364, 
Ztsch. £. klin. Med. Ir. Hi. %. 
#275. *Perls, D. A. £. klin. Med. VI. pl. 
Aalırsschrift. CXXXIT. Orig.-Aufs. p. 1. W, 
Zisch. £. Biolog. XIV. p- 542. "B. 
Schiff, Moleschott'« Unter. IX. p: 321. 
- p 9. Kahts, ibid, LX. p. 191. Stark, Wien. med. Wochen- 
schrift. 1876. No. SM. Kandarazki, Pfüg. A, XXVL p. 470. "Brücke, 
Vorler. üb. Phys. IL p. 97. *Kdlofson, D. A. f. klin. Med. XX. 7. 200. ®S, 
besond. or, D. Lehre vom Auswurf. Würzburg 1855, nebst den nsueren Lalir- 
und Hlandbüchern. * Traube, Gos. Abhandl, II. p. 511. 766. "Zonker D. A. 
f. klin. Med. IL p. 116. **v. Ins. A. £oxper. Pathol. V. p. 109. ® Vgl. Priod- 
Virch. A, LXVIIL 9.325. Vgl. Traube, Gen. Abhandl. I. p.1. 118. 
Genzmer. Püüg. A. VII p. 101. Friedländer, 1. c. O. Frey, D. padiol. 
Langenreränderungen nach Lähmung d. N. vagi. Leipzig 1877. Steiner, A. f 
Anat. m. Physiol. Physiol. Abth. 1878. p. 218. Of auch Zander, Plüg. A 
XIX. p. 269, dor die Folgen d, doppelseit. Vagusdurchschneidung bei Vrgeln studirte. 
#Loyden und Jaffä, D. A. 1. klin. Med. IT. p.ABR 9 Filohna, Erlang. phytik- 
med, Socierätsber. 11.6. 77. 1012. 77, "Noshungel, Virch. A, XXI p. did. 
"R. Koch, Berl. klin. Wochenschr. 1882, No, 15. ®"Cohmheim, D. Tuberkulose 
v. Standpunkte d. Infecionslshre. 2. Auf. Leipzig 1881. 










































IL Athembewegungen und Lungenkreislauf. 


Abnorme Beschaffenheit dor Athombewagungen. Socundäre und primäre dyspnoi- 
sche Verstirkung derselben. Uuzureichende Grösse derselben. Erschwerungen 
der Inspiration. Dofocto des Zworchfalls. Verlust der Inspirationsmuskeln an contrae- 
ler Substanz. Lähmung ihrer Nerven. Abnorme Widerstände Setens des Abdomen 
und des Thorax. Schmerz. Erschwerungen der Esspiration. Tonischer Zworehfolls- 
krampf. Starrheit des Thorax. Mangelhafte Elasticität der Lungen. Folgen für dem 
Gasaustausch, Aonderung der Athommochanik, 

Fehler dos Lungenkrnielaufs, Ausfall und Verlogung von Blathahnen, Horsfehler. 
Hindernisse des Volumswechsels der Lungen. Bagulation durch rechtseitige Hershıyper- 
trophie. Störungen und Aufhebung dieser Regulation. Dyspnos. Die dyspnoischen 
Atheubowogungen als Regulatoren der Lungoncireulation. 

Einfluss abnormer Blutboschaffonheit auf die Rospiration. Cholorn und Anime. 





Bei der Erörterung der Störungen, welche für die Athmung aus 
der fehlerhaften Beschaffenheit der Luftwege erwachsen, war os die 
stote stillschweigende Voraussetzung, dass der Athombowogungs- 
apparat in regelmässiger Weise arbeite and die Ciroulation 
sich durchaus normal verhalte; denn darauf vor Allem beruht 
ja die Möglichkeit jener prompten Regulation durch Aenderung und 
Verstärkung des Athemmodus, die wir so oft und so nachdrücklich 
betont haben, Nun aber trifft jene Voraussetzung keineswegs immer 
zu; vielmehr ist e3 Ihnen ja wohlbekannt, eine wie grosse Rolle Stö- 
rungen der Circulation, sei es hinsichtlich der Blutbewegung, sei es 
der Blutbeschaffenheit, in der Pathologie spielen, und auch ein fehler- 
haftes Verhalten des Athmungsapparates hat der Arzt so häufig Ge- 
legenheit zu beobachten, dass, wer die Pathologie der Respiration stu- 
diren will, diese Factoren durchaus nicht ausser Acht lassen darf. 
Denn um zunächst bei dem zweiten, den Athembewegungen, zu bleiben, 
so ist es zwar ganz richlig, dass auch die kräfligsten und regel- 
rechtesten Athembewegungen werthlos sind, wenn der Luft der Ein- 
tritt in die Lungen verwehrt oder wenn es den Lungen unmöglich ge- 
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macht ist, den Thoraxbewegungen zu folgen; indess ist es nicht minder 
ziehtig, dass selbst bei freiester Zugängigkeit der gesammten Luft- 
wege und absoluter Integrität der Pleurahöhlen, ein zum Leben auch 
nur kurze Zeit ausreichender Gaswechsel zwischen Blut und Atmo- 
sphäre unmöglich wäre, wenn nicht die Athembewegungen fortwährend 
neue Luft in die Alveolen schafften. Je fundamentaler aber hier- 
nach die Bedeutung der Athembewegungen für den Athemprocess ist, 
um so grösseres Interesse werden natürlich etwaige pathologische 
Störungen und Fehler derselben beanspruchen. 

‘Was aber sind fehlerhafte oder pathologische Athembe- 
wogungen? Ein neugeborenes Kind athmet. viel häufiger, als ein 
Erwachsener, dor Respirationsmodus der Frau ist ein anderer, als der 
des Mannes; viel grösser aber noch können die Unterschiede in der 
Athmungsweise bei einem und demselben durchaus gesunden Individuum 
selbst innerhalb sehr geringer Zeiträume sein. Wenn Sie einen Men- 
schen, der soeben hastig mehrere Treppen hinaufgerannt ist, ange- 
strongt uud frequent, ja geradezu keuchend athmen schen, worden 
Sie ihn deshalb sofort für brustkrank halten? Jedenfalls nicht, wenn 
Sie bei ihm nach kurzem Ausruhen wieder die 18 gleichmässigen 
und mühelosen Athemzüge constatiren können, welche ein Mensch 
dieses Alters bei ruhiger Haltung in der Minute zu machen pflegt. 
Nein, derartige, wennschon schroffe und höchst. auffällige Aenderungen 
des Athmungsmodus liegen nicht blos in der Breite der physiolo- 
gischen Gesundheit, sondern sie sind sogar der directe Ausdruck der 
physiologischen Reaction des Organismus gegenüber den Aenderungen 
im Gasgohalte des Blutes. Für die Fortdauer des menschlichen Lebens 
und den regelmässigen Ablauf aller Functionen ist es unerlässlich, dass 
der Saverstöffgehalt des Blutes nicht unter, der Kohlensäuregehalt 
nicht über eine gewisse Grösse steigt, und dies zu ermöglichen, ist 
die Aufgabe des Athemprocesses. Und zwar nicht blos bei ruhigem 
Körperzustand und unter den gewöhnlichen, mittleren Verhältnissen, 
‚die man wohl auch als die normalen bezeichnet, sondern unter allen 
Umständen, so sehr sie auch von den gewöhnlichen sich unterscheiden 
‚mögen. Das Mittel, dessen sich der Organismus bedient, um den 
werschiedenen Anforderungen gerecht zu werden, ist die Aenderung 
der Alhombewegungen, Während für gewöhnlich das ruhige, unange- 

Atlımen ausreicht, werden die Athembewogungen verstärkt, in 
oder Frequenz oder Beidem, sobald aus irgend einem Grunde der 
‚Kohlensäuregehalt des Blutes abnorm wächst oder der Sauerstoffgehalt 
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abnorm sinkt, und zwar so lange, bis der Gasgehalt des Blutes wieder 
der normale geworden. So ist das angesirengte, dyspnoische Atlımen 
das Regulationsmittel gegenüber der starken Kohlensäureproduetion 
bei Muskelarbeit, s0 aber haben wir es auch als das Regulationsmitzel 
bei den Stenosen der Luftwege kennen gelernt. Mehrfach konnte ich 
Ihnen bei der Besprechung der letzteren den ziffermässigen Beweis 
liefern, wie vollkommen die durch das dyspnoische Athmen bewirkte 
Regulation ist; aber dass dasselbe auch für die anderwaitig bedingte 
Kohlensäureüberladung das beste Regulationsmittel ist, ergiebt sich 
unmittelbar daraus, dass sowohl mit der Vertiefung der einzelnen 
Athemzüge, als auch mit der Steigerung ihrer Frequenz der absolute 
Gehalt der Exspirationsluft an Kohlensäure wächst. 

Will Jemand diese dyspnoischen Athembewegungen bei Stenase 
‚der Luftwege und dgl. als pathologische bezeichnen, weil ihre Ursachen 
krankhafter Natur sind, so steht dem natürlich Nichts im Wege; nur 
wird man sie offenbar nicht unter diejenigen Momente rechnen dürfen, 
durch welche der Respirationsprocess geschädigt: oder gestört wird. 
Aber wenn diese secundären Dyspnoen an dieser Stelle nicht Gegen- 
stand unserer Brörterungen sein können, so gilt das nicht minder von 
den verstärkten Athembewegangen, welche man im Gegensatze zu 
jenen wohl als primäre bezeichnen könnte. Ich denke hier für 
einmal daran, dass der Mensch bekanntlich bis zu einem gewissen 
Grade willkürlich seinen Athemmodus ändern und beliebig sowohl 
frequenter, als auch tiefer respiriren kann, Auch unter dem Einfluss 
gewisser Gemüthsbewegungen kann sich die Athmung beschleunigen 
und vortielon. Demnächst kommen besonders bei Hysterischen anfalls- 
weise Zustände von kürzerer oder längerer Dauer vor, während derer 
sie ungemein frequent, zugleich aber unter Aufbietung aller Respira- 
tionsmuskeln athmen, förmlich nach Art gehetzter, keuchender Hunde, 
Eine fernere Form einer primären, nicht von Athmungshindernissen 
abhängigen Verstärkung der Athembewegungen ist die Wärme- 
dyspnoe, zu der es jedesmal kommt, wenn die Medulla oblongats 
von abnorm warmem Blute durchströmt wird. So auffällig aber auch 
alle diese Dyspnoen sein mögen, irgend eine Bedeutung für die Patho- 
logie der Respiration haben sie nicht. Das verlindert schon der 
Umstand, dass sie immer nur von kurzer Dauer zu sein pflegen. 
Niemand hält es lange aus, willkürlich forcirt zu respiriren, die dys- 
pnoischen Paroxysmen der Hysterischen halten nie lange an, und auch 
gegenüber hohen Temperaturen ermüdet die Energie des Athmungs- 
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centrum bald. Vollonds entscheidend aber für unsere Frage ist die 
vor Allem durch die Arbeiten Voit’s! und Pflüger’s? und ihrer 
Schüler erwiesene Thatsache, dass derartige Acnderungen dor Athem- 
mechanik keinen anderen Einiluss auf den Gaswechsel des Blutes 
haben, als ihn die gesteigerte Arbeit der Respirationsmuskeln mit 
sich bringt. Denn hieraus folgt unmittelbar, dass eine über das 
jeweilige Luftbedürfniss des Organismus hinaus gesteigerte 
Action der Athemmuskeln für den Respirationsprocess 
selbst irrelevant ist. 

Ganz anders steht es mit der ontgegengesetzton Störung, nämlich 
der unzureichenden Grösse der Athombewogungen. Auf eine 
detaillirte Schilderung des physiologischen Athmungsvorganges werden 
Sie hier gern verzichten. Donn es ist Ihnen ja vollauf bekannt, dass 
die inspiratorische Erweiterung des Thorax zu Stande kommt durch 
die Contraction gewisser Muskeln, beim Manne vorzugsweise des Dia- 
phragma und erst in zweiter Linie der Intercostales externi, während 
beim costalen Athemtypus der Frauen neben dem Zwerchfell die 
äusseren Zwischenrippenmuskeln, die Scaleni und die Rippenheber dus 
Wesentliche leisten; indem die Contraction dieser Muskeln den Wider- 
stand der Rippen und der Lungenelasticität und ebenso den der 
Därme und der Bauchmuskeln überwindet, vergrössern sie den Thorax 
sowohl im Längen-, als auch im Breiten- und Tiefendurchmesser. 
Dem gegenüber wollen Sie Sich erinnern, dass die gewöhnliche, ruhige 
Bxspiration ein passiver Vorgang ist und lediglich dadurch zu Stande 
kommt, dass, nachdem die contrahirten Muskeln erschlafft sind, die 
durch die Inspiration aus ihrer Gleichgewichtslage gebrachten Theile 
vermöge ihrer Rlastiettät und Schwere wieder in ihre frühere Lage 
zurückkehren. Die Consequenz hieryon ist offenbar die, dass für den 
regelmässigen Ablauf der Inspiration es vor Allem darauf ankommt, 
dass die betreffenden Muskeln sich gut zu contrahiren ver- 
mögen, während die physiologische Exspiration ausser an die 
techtzeitige Erschlaffung dieser, noch an die Elastieität 
der Lungen und Rippen gebunden ist, Sehen wir jetzt, ob es 
Verhältnisse in der Pathologie giebt, unter denen eine oder die andere 
dieser Bedingungen nicht orfüllt ist! 

‚Sollen die Inspirationsmuskeln sich gut contrahiren, so müssen 
‚sie in erster Linie vorhanden, resp. normal gebildet sein. Mangel- 
hafte Bildung eines oder des anderen Respirationsmuskels am Thorax 
mag gelegentlich einmal vorkommen, von Wichtigkeit ist dies jeden- 
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falls nur am Zwerchfell. Doch liegt auch hier der Nachtheil, den 
nicht so seltenen kleinen Defeote, gleichgültig ob sie angeboren 
Folgen eines Trauma sind, mit sich bringen, weniger darin, dass sie 
‚die Contraction des Muskels beeinträchtigen, als vielmehr in der durch 
sie bedingten Gefahr, dass Eingeweide der Bauchhöhle, x. B. eine 
Darmschlinge oder der Magen, in die Brusthöhle gerathen. Denn 
gerade während und durch die Contraction werden kleine Löcher und 
Risse im Diaphragma mit verschlossen, und es muss deshalb schon 
ein grosser Defeot sein, wenn daraus ein unmittelbarer Verlust für die 
Inspiration erwachsen soll. Doch sind sowohl halbseitige, totale 
Durchreissungen, als auch vollständige Dofoote oiner Zwerchfellshälfte 
beobachtet worden, ja es kann das Zwerchloll sogar vollkommen 
fehlen. Doch wenn auch das Diaphragma und die anderen Respi- 
rationsmuskeln ganz regelrecht gebildet und unversehrt sind, so kann 
ihre Leistungsfähigkeit trotzdem durch mancherlei Umstände bedeutend 
herabgesetzt sein. So insbesondere durch Processe, welche mit einem 
beträchtlichen Verlust an contractiler Substanz einhergehen. 
Wenn im Gefolge einer schweren feberhaften Krankheit, besonders 
des Typhus, die eontractile Kraft der Muskeln erheblich abgenommen 
hat, oder wenn das Zwerchfell verfettet ist — ein Zustand, auf dessen 
Häufigkeit bei Emphysematikern, Bronchitikern, Herzkranken u. A. 
neuerdings Zahn? die Aufmerksamkeit gelenkt hat —, wenn vollends 
die Inspirationsmuskeln bei marastischen Individuen oder im Verlaufe 
der progrossiven Muskelatrophie hochgradig atrophirt sind, so können 
ihre Contractionen begreiflicher Weise nur schwach sein; aber auch 
durch eine dichte und massenhafte krebsige Infiltration können grosse 
Mengen von Muskelgewebe sowohl im Zwerchfell, als auch in den 
Intercostales etc, verdrängt und zerstört sein, und nicht minder muss 
die Leistungsfähigkeit dieser Muskeln durch Entzündung leiden, wie 
sie in dem schwächeren Grade des entzündlichen Oedems schon jede 
Pleuritis oder Peritonitis diaphragmatica, weit intensiver und schwerer 
aber eins heftige Trichineninvasion nach sich zieht. Noch ver- 
derblicher für die Action der Inspirationsmuskeln sind, wie ich nicht 
erst hervorzuheben brauche, Lähmungen der sie beherrschenden 
Nerven. Häufig sind dieselben freilich nicht; doch können sie sowohl 
aus centraler Ursache, z. B. nach Traumen oder bei Herderkrankungen 
der Medulla oblongata, als auch peripher, x. B. durch il 

des Phrenicus am Halse, zu Stande kommen; auch nach Bleiver- 
giftung und bei Hysterischen sind Zwerchfellslähmungen beobachtet 
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worden, und ebenso warden rheumatische Lähmungen des Diaphragma 
‚oder der Intercostales oder der Scaleni von den Neuropathologen be- 
schrieben. Endlich kann auch bei vollster Leistungsfähigkeit der 
Muskeln und Nerven eine ausglebige Contraction unmöglich gemacht 
werden durch abnorme Steigerung der Widerstände, welche die 
uskeln bei ihrer Zusammenziehung zu überwinden haben. 

In dieser Hinsicht kommt ganz vorzugsweiso das Abdomen in Bo- 
tracht, dessen Inhalt ja durch die inspiratorische Abflachung dos 
Zwerchfells comprimirt und dessen muskulöse Wandung gedehnt und 
‚hervorgewölbt wird. Bei einem Hundo und noch leichter bei einem 
Kaninchen kann man die Zwerchfellsexcursionen auf ein Minimum re- 
duciren, indem man den unteren Thoraxabschnitt und den Bauch mit 
einer elastischen Binde fest einschnürt. In anderer, jedoch nicht minder 
wirksamer Weise macht sich dies Moment in der Pathologie geltend. 
Wenn innerhalb der Bauchhöhle ein voluminöser solider Tumor oder 
mächtige Fellanhäufungen oder grosse Massen von Flüssigkeit sich 
befinden, oder wenn, was weitaus die häufigste dieser Störungen ist, 
die Därme prall mit Gas gefüllt und hochgradig meteoristisch sind, 
so können die Bauchdecken bereits bis zu einem solchen Grade ge- 
dehnt sein, dass das Diaphragma sie ebensowenig noch weiter hervor- 
zuwölben vermag, als es im Stande ist, den Inhalt des Abdomen zu 
‚“omprimiren. Weiterhin muss eine ausgedehnte Verknöcherung der 
‚knorpligen Rippen und die dadurch herbeigeführte Starrheit und rela- 
tive Unbeweglichkeit des Thorax, wie sie so gewöhnlich das Lungen- 
emphysom begleitet, die Action der Rippenheber wesentlich erschworon. 
Dass dagegen Seitens der Lungen die Widerstände so bedeutend wor- 
den könnten, dass die Contraotion der Inspirationsmuskeln sie nicht 
vermöchte, ist nicht wohl denkbar; haben wir doch im 
‚Gegentheil geschen, dass, wonn aus irgend einem Grunde grössere 
‚Eungenabschnitte sich nicht ausdehnen können, der inspiratorische 
Zug dann die übrigen ausdehnbaren Abschnitte über die Norm hinaus 
schasirt und cin vicariirendes Eimphysom derselben auslöst. In so 
überdies, wo eine Unzugängigkeit der feineren Luft- 
‚Verdichtung des Lungenparenchyms der inspiratorischen 
‚Athommuskeln abnorme Widerstände entgegengesetzt, 
von ausgedehnter Pleuropneumonie, trägt noch ein 
Umstand dazu bei, die Thätigkeit der Inspiraloren zu 
nlich der Schmerz. Instinctiv vermeidet der Kranke 
‚Stiche und Beschwerden steigert, er coupirt deshalb 
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schon früh jede Inspiration und thmet möglichst flach, um jede 
stärkere Dehnung und Verschiebung der entzündeten Pleura. thünlichst 
hintanzuhalten. Dass die Rücksicht auf den Schmerz ein neues Mo- 
ment ist, um die Inspirationen der Trichinenkranken abzuschwächen, 
werden Sio um so mehr würdigen, wenn Sie Sich erinnern, dass im 
Zwerchfell und den Zwischenrippenmuskeln die Trichinen sich mit 
besonderer Vorliebe zu etabliren pflegen. Auch frische Rippenfrasturen 
können in diesem Sinne wirken, kurz, jeder auf der Höhe der Inspi- 
ration eintretende Schmerz, gleichviel welches dessen Ursache ist, ver- 
mag die Athemzüge abzuflachen, wie dies z. B. schon vor langer Zeit 
Traube? für die Perityphlitis gezeigt hat. 

Anderer Art sind die Momente, welche geeignet sind, die Ex- 
spiration zu erschweren. Die Muskelthätigkeit zunächst anlangend, 
so ist, was für die Inspiration die Zwerchfellslähmung, der tonische 
Zwerchfellskrampf für die Exspiration. Denn es liegt auf der 
Hand, dass, so lange das Diaphragma in starker Contraction, d. i. in 
tiefer Inspirationsstellung verharrt, die Lungen ausser Stande sind 
sich zu verkleinern. Da aber die Erschlaffung der contrahirten In- 
spirationsmuskeln nur, so zu sagen, die Vorbedingung für die exspi- 
ratorische Verkleinerung des Thorax ist, letztere selbst aber durch 
die Schwere und Elastieität des Thorax und der Lungen herbeigeführt 
wird, so garantirt die regelrechte Erschlaflung des Zwerchfells noch 
nicht eine normale Exspiration. Vielmehr muss die vorhin erwähnte 
Starrheit und Unbeweglichkeit des Brustkorbs auch für die Exspira- 
tion sich nachtheilig erweisen, und vor Allem kann auf eine prompte 
und ausgiebige Verkleinerung des Thorax nicht gerechnet werden, 
wonn die Lungen sich nicht onergisch retrahiren. Die Umstände aber, 
unter denen die Elasticität des Lungengewebes verringert ist, haben 
wir bereits bei einer früheren Gelegenheit (p. 195) erörtert, und da- 
mals betont, dass dies in ganz hervorragendem Masse Statt hat beim 
Volumen pulmonum auctum und beim echten Lungenem- 
physem. Ganz besonders, wenn letzteres über beide Lungen ausge- 
breitet und der grösste Theil ihres Gewebes in ein System mehr oder 
weniger grosser, immer aber sehr dünnwandiger, schlaffer und un- 
elastischer Luftsäcke verwandelt ist, stösst die spontane Verkleinerung 
der inspiratorisch aufgeblasenen Lungenlappen auf die grösste Schwie- 
rigkeit, und jedenfalls sind derartige Zustände in dieser Hinsicht viel 
erheblicher, als die Existenz auch viel grösserer phthisischer oder 
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bronebiectatischer Oavernen, wenn dieselben sich, wie gewöhnlich, auf 
die oberen Lungenabschnitie beschränken. 

Mag nun die In- oder die Exspiration erschwert sein — die un- 
mittelbaren Folgen für den Gasgehalt des Blutes sind nothwendig 
dieselben. Denn wenn der Thorax aus irgend einem Grunde bei der 
Inspiration weniger als in der Norm, erweitert wird, so kann nicht 
die normale Menge sauerstoflreicher Luft in die Alveolen eindringen, 
und wenn umgekehrt Thorax und Lungen sich bei der Exspiration 
nicht in regelrechter Weise verkleinern, so kann die kohlensäurereichs 
Luft der Alveolen nicht, wie sie sollte, entweichen; es bleibt mithin 
eine zu grosse Menge Residualluft übrig, welche, selber unbrauchbar, 
neuer Luft das Vordringen bis zur Athmungsfläche verwehrt. Sie 
sehen, cs ist genau dasselbe, wie bei den Stenosen der Luftwege, 
Und gerade wie bei diesen, würde die Verringerung des respiratorischen 
Gaswechsels in einer, je nach dem Grade der Verringerung, kürzeren 
oder längeren Frist dem Leben ein Ende machen, wenn nicht dem 
Organismus die zwei trefflichen Regulationsmittel zu Gebote ständen, 
die er auch gegenüber der Stenose der Luftwege verwendet, nämlich 
die Herabsetzung des Sauerstoffverbrauchs auf der einen, und die Modi- 
fieation der Athembewegungen auf der andern Seite. Ein näheres 
Eingehen auf den ersten Regulationsmodus, eine Darlegung, wie die 
Kranken vornehmlich durch thunlichste Beschränkung aller Muskel- 
arbeit die Kohlensäureproduction zu redueiren wissen, werden Sie an 
dieser Stelle mir wohl erlassen; dagegen dürfte eine kurze Besprechung 
des zweiten Punktes Ihnen um so mehr erwünscht sein, als ja in 
diesen Fällen die Herrschaft des Organismus über die Athemmuskeln 
keine unbeschränkte ist, 

‚Eine zu schwache und deshalb ungenügende Inspiration wird aus- 
geglichen entweder durch eine UVebertragung der Arbeit von 
den leistungsunfähigen Muskeln auf undere leistungslähi- 
gere oder durch eine Steigerung der Athmungsfrequenz, Ist 
die Abwärtsbewogung des Dinphragma durch eine grosse Geschwulst 
oder einen Flüssigkeitserguss im Abdomen behindert, oder ist das 
Zwerchfell degenerirt, atrophisch oder gelähmt, so wird auch beim 
Manne der Athmungstypus costal, d. h. die Oontraction der Inter- 
eosiales und Scaleni bewerkstelligt die Erweiterung des Thorax und 
zwar ganz genügend bei ruhiger Körperhaltung während für die ange- 
‚strengte Athmung ihnen noch die Rippenheber, die Serrati ete. zu Hülfe 
kommen. Auf diese Weise kann selbst bei vollständigem Fehlen des 
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Diaphragma die Respiration unterhalten und so dass Leben gofetet 
worden, nur dass dem mit dieser Missbildung behafteten Individuum 
noch die zweite Aufgabe erwächst, seine Bauchdecken derart spannen 
zu lernen, dass die inspiratorische Erweiterung des Thorax wirklich 
den Lungen zu Gute kommt. ‚Freilich setzt dies voraus, dass die 
andern genannten Muskeln intact und durchaus leistungsfähig sind, 

und wenn im Laufe eines schweren Typhus die contractile Kraft der 
übrigen Respirationsmuskeln ebenso abgenommen hat, wie die des 
Zwerchfells, oder wenn Zwerehfell und Intercostalmuskeln gleichmässig 
von Trichinen durchsetzt sind, so ist ein Eintreten der letzteren für 
das Diaphragma unmöglich. In diesen Fällen hilft sich der Organis- 
mus durch Steigerung der Athmungsfrequenz; statt der tiefen 

und relativ seltenen Respirationen giebt es dann zwar Nache, aber um 
Vieles zuhlreichere. Eben dasselbe tritt ein, wenn die Inspirationen 
wogen eines sich dabei einstellenden Schmerzes coupirt und dadurch 
abgeflacht werdon; hierin liegt z. B. eine der Ursachen, weshalb Pnou- 
moniker frequent zu respiriren pflegen, Ja, auch wenn abnorme Wider- 
‚stände die Inspirationen erschweren, ist die Steigerang der Athmungs- 
frequenz das letzte Hülfsmittel. Mässige Widerstände führen freilich 
zunächst einfach zu einer verstärkten Action der betreffenden Muskeln, 
der Art, dass man bei Emphysematikern nicht selten die Scaleni, die 
Rippenheber und die übrigen Hals- und Thoraxmuskeln, welche den 
rigiden und schwer beweglichen Thorax zu heben haben, förmlich 
hypertrophisch findet. Falls aber durch solche Anstrengungen der 
Widerstand nicht überwunden werden kann, gleiehviel ob wegen der 
absoluten Grösse des abnormen Widerstandes oder wegen der umzu- 
reichenden Kraft der Muskeln, wird, wie gesagt, die Athmung frequent. 
So kann man bei einer Puerpera mit hochgradigem Meteorismus wohl 
an die 50, 60 Respirationen zählen, auch wenn innerhalb des Thorax 
garnichts Krankhaftes existirt. Allerdings nur sehr oberflächliche 
Respirationen, die bei gewöhnlicher Athemfrequenz in keiner Weise 
genügen würden, den physiologischen Gaswechsel des Blutes zu unter- 
halten. Aber auch so ist die Compensation durch die Zunahme der 
Zahl der Athemzüge keine vollkommene. Insbesondere werden dabei 
die tieferen Theile der Lungen nicht mitgelüftet, und durch Nichts 
wird deshalb das Zustandekommen von Ateloctasen mehr 

als durch eine derartige Athmung. Nehmen Sie nun noch dazu, wie 
durch diese seichten Inspirationen auch kräftige Hustenstösse mit 
ordentlicher Expectoration unmöglich gemacht werden, so wird «s 
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Ihnen ohne Weiteres einleuchten, dass einerseits bei diesen Zuständen 
nar zu leicht Bronchinlkatarrhe sich entwickeln, und andererseits zu 
‚einer ausgebrochenen Bronchitis so oft sich Splenisationen und Bron- 
chopneumonien hinzugesellen. 

In welcher Weise der Respirationsmodus sich ändert, wonn die 
Exspirstion erschwert ist, das ist Ihnen nach unsern früheren Krörte- 
rungen nicht unbekannt. Das Nächstliegende ist immer, duss die 
Exspiration, wenn es gilt, Widerstände zu überwinden, aetiv wird, 
4. h. dass die innern Zwischenrippenmuskeln und vor Allom die Bauch- 
muskeln sich kräftig dabei contrahiren. In der That fehlt es hieran 
nicht bei den Emphysematikern, ihre Exspiration pflegt ausgesprochen 
rerlängert und angestrengt zu sein. Indess wollen Sie nicht ausser 
Acht lassen, dass, wie ich Ihnen vorhin schon andeutete, die unge- 
nügende exspiratorische Verkleinerung des Thorax nothwendig auch 
eine Beeinträchtigung der Inspiration mit sich bringen muss. Wenn 
2. B. die Lungen sich nicht regelrecht retrahiren, so kann auch das 
erschlaffte Zwerchfell nicht ausreichend sich wölben, die nächste Oon- 
traction schafft mithin keine genügende neue Erweiterung des Thorax. 
Somit kann es nicht ausbleiben, dass in diesen Zuständen zu den 
Zeichen der exspiratorischen Dyspnoe auch die der inspiratorischen 
hinzutreten, und in den bedeutenden Graden des Lungenemphysem 
sieht man die beklagenswerthen Kranken fast alle accessorische In- 
und Exspirationsmuskeln verwenden, um ihren qualvollen Lufthunger 
zu stillen. Nicht anders ist es beim tonischen Zwerchfellskrampf, 
nur mit der Modification, dass hier vorzugsweise mit dem von dem 
Leiden ja nicht mitafficirten oberen Theil des Brustkorbes oberfläch- 
Ucan, ‚aber schr frequente, hastige Respirationen gemacht worden. 

Durch diese combinirte Regulation der Herabsetzung des Sauor- 
stoffbedürfnisses und der Acnderang dos Athemmodus vermag der 
Organismus nun wirklich die Nachtheile selbst bedeutender Fohler 
und Mängel in den Athembewegungen derartig auszugleichen, dass der 
Gasgehalt des Blutes sich nicht erheblich von den zum Leben uner- 
lässlichen Werthen entfernt. Am meisten in die Augen springend ist 
‚der Nutzen dieser Regulation natürlich bei solchen Störungen, die nach 
mehr oder weniger langer Zeit wieder vorübergehen, wie z. B. beim 
Zwerchfellkrampf, aber auch bei vielen Fällen von Meteorismus, bei 
der Triehinose und dem Typhus; denn hier gilt es ja hauptsächlich 
ol lange zu erhalten, bis die Spannung des Unterleibes 
, die Myositis beseitigt und die durch den Typhus ge- 
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schwächten Muskeln wieder erstarkt, kurz bis die normalen Verhält- 
nisse wieder Platz gegriffen haben. Doch auch bei solchen Leiden, 
deren völlige Heilung nicht gelingt, ist jene Regulation nicht minder 
wichtig, weil sie, wenn auch kein vollkommen physiologisches Dasein, 
so doch eine leidliche Existenz, nicht selten für viele Jahre, ermöglicht. 
‘Wenn sich aber hiernach die Erfahrung von den Stenosen der Luft- 
wege auch in den uns jetzt beschäftigenden Störungen wiederholt, nun, 
so brauche ich nicht erst ausdrücklich hervorzuheben, dass auch hier 
das Regulationsvermögen seine Grenze hat. Denn weder kann der 
Sauerstoffrerbrauch des Organismus nnter ein gewisses Minimum herab- 
gesetzt, noch auch können die Athembewegungen in unbeschränkter 
Weise modificirt oder an Zahl gesteigert werden. Ist aber die Grenze 
des Regulationsvermögens überschritten, so ist die unausbleibliche 
Folge Asphyxie, mit deren Details wir uns sehr bald des Genaneren 
beschäftigen werden. 





Wir kommen nunmehr zu dem dritien, für den Respirationsprovess 
aber nicht weniger wichtigen Factor, dem Lungenkreislauf. Soll, 
so konnten wir sagen, der Gasaustausch zwischen Atmosphäre und 
Blut in den Lungen regelmässig vor sich gehen, so muss nicht blos 
fortwährend neue Luft in die Alveolen, sondern auch neues Blut in 
die Lungencapillaren gelangen, oder, mit anderen Worten, der Blut- 
strom durch die Lungen muss ein regelmässiger sein. Nun 
kennen wir zwar die anatomische Einrichtung des Lungengefüsssystems 
und insbesondere des ausserordentlich reichen und dichten Capillar- 
notzes ziemlich genau; doch fehlt noch viel daran, dass wir auch über 
alle Details des Blutstromes selber genügend unterrichtet wären; wissen 
wir doch nicht einmal, ob unter physiologischen Verhältnissen fort- 
dauernd alle Lungencapillaren gleichmässig durchflossen werden, oder 
ob der Blutstrom sich in ungleicher Weise über die ihm zu Gebote 
stehenden Bahnen vertheilt! Immerhin steht das fest, dass wegen der 
geringen im Lungenkreislauf existirenden Widerstände das Blut die 
Lungen einerseits mit geringer Spannung, andererseits mit einer sicher- 
lich nicht unerheblichen Geschwindigkeit durchströmt, einer Geschwin- 
digkeit, welche überdies durch jede inspiratorische Erweiterung der 
Lungen einen gewissen Zuwachs erhält. Zweifellos ist demnach diese 
Art der Strömung die für den Gasaustausch in den Lungen vortheil- 
hafteste, und in der That geht unter diesen Umständen der letztere 
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unausgesetzt in voller Regelmässigkeit vor sich, wenn das Blut eine 
hinreichend grosse Menge von rothen Blutkörperchen enthält, deren 
Hämoglobin es bekanntlich ist, welches den Sauerstoff aufnimmt und 
bindet. 


Störungen des Lungenkreislaufs gehören nun bekanntlich zu den 
häufigsten Vorkommnissen in der Pathologie. In erster Linie erinnere 
ich Sie an die früher (Bd. I. p. 96) besprochenen Processe, durch 
welche kleinere oder grössere Abschnitte des pulmonalen Ge- 
fässsystems unwegsam gemacht werden. Wenn Lungenarterien- 
äste durch thrombotische oder embolische Pfröpfe obturirt sind, so 
sind die von Ihnen gespeisten Capillargebiete für die Circulation 
nahezu verloren; durch Schrumpfungsprocesse können grosse Ab- 
schnitte des Gofässsystems verödet sein; überall, wo phthisische oder 
bronehiectatische Cayornen sich etablirt habon, müssen die Blutbahnen 
zerstört sein, und schon che os zur Bildung von ulcerativen Höhlen 
kommt, werden innerhalb der käsig infiltrirten Partien der, Lungen 
die Gefässe dadurch unwogsam, dass sie mit in den Neerotisirangs- 
vorgang hineingezogen werden, welcher der Verkäsung zu Grunde liegt. 
Auch dass beim Lungenemphysem mit dem Schwand der Alveolar- 
septa zahllose Capillaren ausfallen, haben wir damals schon erwähnt, 
und ebenso darauf hingewiesen, dass alle Momente, durch welche eine 
Lunge comprimirt und dadurch unter ihr natürliches Volumen ver- 
Kleinert wird, als grosse pleuritische Exsudate oder Tumoren, auch 
Preumothorax mit starker Gasspannung, eine mehr minder grosse 
Zahl von Gefüssen verlegen, 

‚Aber auch wenn die Gefässbahnen der Lungen selber durchaus 
unvermindert vorhanden und wegsum sind, fehlt es nicht an Pro- 
‚eossen, durch welche der Blutstrom durch letztere erschwert sein kann. 
Voran stehen hier alle diejenigen Herzfehler, in deren Gefolge ent- 
weder die Triebkraft des rechten Ventrikels verringert ist, oder der 
Entiterung dos Lungenvenenblates in den linken Ventrikel abnorme 
Widerstände sich entgegenstollon. Erschwert und deshalb verlang- 
samt ist, wie Sie Sich aus unseren fräheren Erörterungen erinnern, 
die Lungencirculation sowohl beim rechtsseitigen Fettherz und bei 
‚Klappenfehlern oder Aneurysma der Pulmonalis, als auch bei den 
‚Behlern am Ost, venosum sinistrum und bei hochgradigem pericar- 
ialem Erguss, mit dem Unterschiede freilich, dass bei den Fehlern 
der ersten Kategorie die Spannung, mit der das Blut die Lungen- 
sefässe durchströmt, eine abnorm niedrige, bei den Stauungen da- 
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gegen eine über die Norm erhöhte zu sein pflegt. Wenn aber weiter- 
hin der regelmässige respiratorische Volumswechsel der Lungen für 
ihre Circulation ein Förderungsmittel von erheblicher Bedeutung ist, 
so muss offenbar Alles, was diesen Volamswechsel erschwert, auch für 
die Blutbowegang in den Lungen nachtheilig sein. Deshalb leidet, 
worauf ich auch schon bei jener früheren Gelegenheit hinwies, die 
Lungencirculation bei totaler Synechie der Pleurablätter, welche 
die Verschiebung der Lungen an der Thoraxwand gegen das Abdomen 
hin unmöglich macht, darin liegt aber auch eine der schädlichen Wir- 
kungen chronischer Atelectasen und auch der chronischen Bron- 
chitis, da ja die Lungenabschnitte, in welche die mit Schleim voll- 
gestopften Bronchien führen, bei der Inspiration sich nicht mit aus- 
dehnen, 

Das Gesammtergebniss für die Blutbewegung durch die Lungen 
kommt, wie auf der Hand liegt, unter beiden Verhältnissen auf das- 
selbe hinaus, Gleichviel ob die Blutbahn verkleinert oder ob der 
Blutstrom wegen mangelnder Triebkraft oder wegen abnormer Wider- 
stände verlungsamt ist, immer würde in der Zeiteinheit weniger Blut 
die Lungen passiren und folgerichtig weniger Blut sich mit Sauer- 
stolf sättigon, wenn os gegenüber dieser Störung keine Ausgleichs- 
möglichkeit gäbe! Aber Sie kennen den Modus recht gut, mittelst 
dessen der Organismus etliche dieser Schäden auszugleichen vermag, 
nämlich die Verstärkung der Arbeit des rechten Ventrikels, 
die, wenn sie andauert, zur Hypertrophie des letzteren führt. Das 
stärker arbeitende und kräftiger sich contrahirende Herz treibt durch 
die verkleinerte Blutbahn ebensoviel Blut, als die schwächere Herz- 
contraction durch das breitere Bett, und überwindet etwaige, dem 
Venenabfluss sich entgegenstellende Widerstände so vollständig, dass 
trotz einer Mitralstenose die normale Menge Blut in der Zeiteinheit 
die Lungen passirt. Vollkommen, wie unter physiologischen Verhält- 
nissen, ist freilich die Blutbewegung auch jetzt nicht, und insbeson- 
dere dar! der Umstand nicht unterschätzt werden, dass in diesen 
Fällen die Spannung, mit der die Lungencapillaren durchflossen wer- 
den, nothwendig eine erhöhte ist. Dass dieses Moment an sich für 
den Gasaustausch zwischen Capillarblut und Alveolenluft irgendwelche 
Nachtheile mit sich bringt, ist allerdings nicht wahrscheinlich; indess 
kommt es bekanntlich unter dem Einflusse der anduuernden Druck- 
steigerung nicht blos zu einer Ectasie, sondern auch zu einer, an den 
grossen Gefässen schon makroskopisch wahrnehmbaren Verdiekung 
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der Gefässwandungen, und dass diese, wenn sie bis auf die Ca- 
pllaren sich erstreckt, die Gusdiflusion erheblich erschweren muss, 
braucht nicht erst bewiesen zu worden. Vielleicht darum, dass dieser 
Umstand an der leichten Kurzathmigkeit, an welcher die Individuen 
mit einer Mitralstenose trotz vollständiger Compensation derselben zu 
leiden pflegen, ebenso grossen Anfheil hat, als die von Traube* 
wiederholt betonte Verkleinerung der Alveolen durch die ectasirten 
und in das Lumen der letzteren hineinspringenden Capillaren. Immer- 
hin scheint dies Verhältnis nicht zu schwer ins Gewicht zu fallenz 
wenigstens bemerkt man an einem Hunde, dem man mittelst Paralfin- 
pfröpfen eine ganze Anzahl von Lungenarterienästen verlegt hat, für 
gewöhnlich gar keine Zeichen, die auf eine Respirationsstörung hin- 
deuteten, und auch beim Menschen sind bekanntlich blande Emboli 
selbst in mehreren Pulmonalästen höherer Ordnung nicht selten ein 
zufälliger Leiehenbefund, welchen kein Symptom intra vitam erwarten 
liess. Ebenso pflegen die Leute mit pleuritischen Synechien und 
selbst die Emphysematiker sich trotz des Ausfalls zahlreicher Ca- 
pillaren ganz wohl zu befinden, so lange nicht durch einen Bron- 
chialkatarch der Zutritt der Luft zu den übrigen Blutgefüssen or- 
schwert ist. Denn Letzteres, die Zugängigkeit der Alveolen, deren 
Capillaren der compensatorisch verstärkte Blutstrom pa$sirt, ist die 
selbstverständliche Voraussetzung, ohne welche die Herzhypertrophie 
für die Respiration nutzlos sein würde; ist sie aber gewahrt, so darf 
man mit ziemlicher Sicherheit darauf rechnen, dass, wenn die Com- 
pensation der Circulationsstörung eine vollständige, auch der Gasgehalt 
des Blutes sich innerhalb der normalen Werthe bewegt. 

Leider aber ist die Compensation nicht immer eine vollständige. 
Für einmal giebt es, wie Sie wissen, Fehler, die ihrer Natur nach 
ine Verstärkung der Horzarbeit unmöglich machen, wie beispielsweise 
das rechtsseitige Fotiherz oder grosse pericarditische Exsudate. In 
siner zweiten Reihe von Fällen gelingt die Compensation nicht, weil 
der Cireulationsfehler absolut zu gross ist. Das ist am plausibelsten 
für die unmittelbaren Vorlogungen von Lungenarterienästen durch 
ihrombotische oder embolische Pfröpfe. In dieser Hinsicht haben die 
früher besprochenen Lichtheim’schen Versuche freilich die sehr be- 
Thatsache ergeben, dass ein Viertel des normalen Ge- 
‚ausreicht, um die normale Blatmenge durch die Lungen 
passiren zu lasson. Ueber diese Grenze hinaus aber reicht das Com- 
pensationsvormögen nicht. und os kann deshalb die Schädigung des 
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Kreislaufs nicht hintanhalten, wenn mehr als ca. drei Viertel des Pul- 
monalgefässsystems durch Verstoplung grösserer oder kleinerer Asste 
unwegsam geworden sind, oder wenn gar die Hauptstämme verlegt 
sind. Endlich aber wissen Sie, dass noch viel häufiger die Compen- 
sation der Ciroulationsstörung eine ungenügende ist, weil letztere zwar 
nicht an sich, wohl aber von dgm Herzen dieses Individuum nicht 
überwunden werden kann, oder, mit andern Worten, weil sie relativ 
zu gross ist. Bei alten und marastischen oder von Haus aus sehr 
schwächlichen oder durch langes Kranksein heruntergekommenen In- 
dividuen kann überhaupt eine ordentliche Herahypertrophie sich nicht 
ausbilden; auch kann die Existenz eines älteren, gleichsinnigen Fehlers 
die Ausgleichung eines neuhinzutretenden unmöglich machen; vollends 
kann die Leistungsfähigkeit desselben Herzmuskels, der bis dahin 
kräftig und jedenfalls genügend gearbeitet, nach kürzerer oder längerer 
Zeit nachlassen und sich erschöpfen, womit dann selbstredend die bis- 
herige Compensation versagt. 

Dass mit der Verlegung der Hauptstimme der Pulmonalis dem 
Kreislauf ein unmittelbares Ende gemacht, dass deshalb dies Ereig- 
niss ein absolut tödtliehes ist, braucht nicht erst hervorgehoben zu 
werden. Interessanter als dieser Zufall oder die damit gleichbedou- 
tende Verstopfung allor kleinen Pulmonalgefässe durch irgend welches 
aufgeschwemmte Material, werden Ihnen zweifellos die geringeren 
Störungen sein, durch welche zwar das Leben nicht direct bedroht ist, 
bei denen indess auch die Compensation keine vollständige ist. Wie 
unter diesen Umständen die Blutbewegung durch die Lungen sich ver- 
hält, haben wir schon vorhin angedeutet, Denn mag die Störung 
sein welcher Art auch immer, mag eine Verkleinerung der Blutbahn 
vorliegen, oder eine Verlangsanng der Blutströmung, immer wird 
die Menge des Blutes, welches die Lungen in der Zeitei 
heit durchströmt, gegen die Norm verringert sein. Das trifft 
ebensogut zu für die emphysematäsen und die phthisischen Lungen, 
wie für die Herzfehler, für das pleuritische Exsudat, wie für die to- 
tale Synechie der Pleuren, bei denen allen ja nur die compensirende 
Herzhypertrophie jene Folgen verhütete. Was aber daraus für den 
Gaswechsel des-Blutes resultirt, haben wir gleichfalls schon erwähntz 
auch in dieser Beziehung giebt es nothwendig einen Defect. Denn 
vermöge der langsameren Strömung sind zwar die Blutkörperchen in 
den Lungencapillaren meist in der Lage, sich sehr vollständig mit 
Sauerstoff sättigen zu können; indess wollen Sie dem gegenüber auch 
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nicht vergessen, dass eben dieselbe langsame Strömung es dem Blute 
ermöglicht, in den Körpercapillaren sehr vollständig seinen Sauerstoff 
abzugeben und Kohlensäure aufzunehmen, der Art, dass in diesen 
Fällen die Pulmonalarterien ein viel stärker venöses Blut in die 
jaren führen, als in der Norm; vor Allem aber wird jener 
anscheinende Vortheil dadurch fast illusorisch, dass ja auch bei der 
physiologischen rascheren Blutbewegung eine nahezu vollständige Sätti- 
gung des Hämoglobins mit Sauerstoff erfolgt. So wird denn der That- 
sache Nichts an ihrer Bedeutung genommen, dass in der Zeiteinheit 
‚eine zu geringe Menge sauerstoffreichen Blutes in den linken Ventrikel 
und von da in die Körperarterien gelangt. Somit auch zur Medulla 
oblongata, die nun auf diesen Sauerstoffmangel in der bekannten 
Weise reagirt. Und zwar nicht blos mit den Sensationen der Kurz- 
athmigkeit bis selbst zu completer Athemnoth, sondern auch mit der 
dyspnoischen Verstärkung der Athombewegungen, Die Men- 
schen mit uncompensirten Herz- oder Lungenfehlern pflegen in den 
leichteren Fällen, auch bei rahigem Verhalten, eine beschleunigte 
Respiration zu haben, während sie in den schwereren Fällen das 
traurige Bild hochgradigster Dyspnoe, ja vollständiger Orthopnoe dar- 
bieten können. So sehr ist dies der Fall, dass auch bei der totalen 
Embolie der Pulmonalarterien die Menschen unter keinen anderen 
Symptomen, als denen des qualvollsten Lufthungers, zu Grunde gehen. 
Was aber nützen, so werden Sie fragen, die verstärkten, dys- 
pnoetischen Athembewegungen diesen Kranken? Denn auch wer von 
der mechanischen Nothwendigkeit dieser Dyspnoe vollständig durch- 
drangen ist, wird in der bei aller Complieirtheit so ausserordentlich 
sinnreichen Einrichtung unseres Organismus unwillkürlich die Hand- 
habe suchen, welche in dom Effect einer Störung zugleich eine Aus- 
‚gleichsvorriehtang zu erkennen gestattet. Hier aber, wo es an Blut 
in dem Lungencapillaren, nicht aber an Luft in den Alveolon fehlt, 
was soll es hier helfen, dass die verstärkte Action der Athemmuskeln 
‚noch grössere Luftmengen in die Lunge bringt? „In der That, wenn 
die dyspnoetischen Athembewegungen nicht mehr leisteten, als dass 
sie ein grösseres Luftquantum in die Alveolen beförderten, so würden 
wir Pilehne® durchaus Recht geben müssen, der ig einer kürzlich 
erschienenen bemerkenswerthen Abhandlung die Dyspnoe der Harz- 
kranken ganz nutzlos genannt hat. In Wirklichkeit aber haben sie 
noch nach anderer Riehtung einen bedeutsumen Eifect Fnämlich 
'smittel für die Lungencireulation. Denn wenn 
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einstimmen, dass dabei der Gehalt des Blutes an functionsfähigen 
rollen Blutkörperchen mehr oder weniger verringert ist. Was hieraus 
für den Gaswechsel des Blutes resultirt, ist leicht zu präcisiren. Denn 
wenn die rothen Blutkörperchen und ihr Hämoglobin es sind, welche 
während der Passage durch die Lungencapillaren aus der Alveolen- 
uft Sauerstoff aufnehmen und sich damit sättigen, so bringt jede 
Verringerung des Hämoglobingehaltes des Blutes nothwendig auch 
eine Verkleinerung des Sauerstoffgehaltes desselben mit sich. 
Wie aber damit das Signal zum dyspnoischen Athmen gegeben ist, 
das brauche ich sicher nicht immer von Neuem zu wiederholen, und 
nur darauf darf ich wohl noch hinweisen, dass die durch die Dyspnoe 
bewirkte Verstärkung und Beschleunigung des Lungenkreislaufs auch 
in diesen Fällen ein unverkennbares Regulationsmittel ist. Denn wenn 
hier der Fohler darin liegt, dass ein bestimmtes Quantum Blut in 
einem gegebenen Augenblick zu wenig Sauerstoffträger enthält, so 
kann dieser Vebelstand augenscheinlich dadurch wenigstens bis zu 
einem gewissen Grade ausgeglichen werden, dass das Blulquantum 
‚selbst vorgrössert wird. 


j 
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Häufige Combination verschiedener Athmungshindernisse. Der physiologische Gas 
wochen] des Blutes. Beschränkung des Sanerstoffrerbrauchs bei Raspirationsfohlarn. 
Regulation durch Dyspnoe. Gasgehalt des Blutes bei den Athmungsfohlern. Ein- 
schränkung der Oxydationsvorgänge. Cyanose. Sonstige Wirkungen der Raspirations- 
fehler auf den Kreislauf. n 

Unmöglichkeit dor Regulation wogen absoluter Grösse der Hindernime. Acu 
Erstiekung. Erklärung der Erstickungserscheinungen. Langsame Suffocation. 
Ursachen derselben. Zunehmende Grüsse des Athmungshindernisses, Abuehmende 
Leistungsfähigkoit der Respirationsmuskein. Verringeris Errogbarkeit des Athmunge 
contrum. Cheyne-Stokes’sches Athmungsphönomen. Die Diutgase bei lang- 
samer Erstiekung. Kohlensknreintoxiention. Leichenbofund Erstiekter. 





Ungemein zahlreich sind, wie Sie aus den bisherigen Erörterungen 
entnommen haben, die krankhaften Processe, durch welche der Re- 
spirationsvorgang gestört sein kann, und obwohl es sich dabei im 
Grunde immer nur um eine Beeinträchtigung des Luftzutritis zu der 
Athmungsfläche oder um eine Unregelmässigkeit des Lungenkreislaufßs 
handelt, doch in ihrer Natur sehr mannigfaltig. Dabei wird es Ihnen 
nicht entgangen sein, dass wir mehrfach desselben Processes bei ver- 
schiedenen Gelegenheiten gedachten, was ja nichts Anderes bedeutet, 
als dass ein und dasselbe Moment nach mehreren Richtungen hin die 
Athmung zu schädigen vermag, — eine Erfahrung, die wir in ähn- 
licher Weise auch früher, z. B. bei der Pathologie der Magenverdauung, 
gemacht haben. Ein grosses pleuritisches Exsudat macht nicht blos 
viele Alveolen unzugängig, sondern comprimirt auch zahlreiche Lungen- 
eapillaren und verflacht die Athmung mindestens auf der betreffenden 
Seite; eine ausgedehnte Bronchitis erschwert sowohl den Zutritt der 
Luft zu den Alvcolen, als auch die Blutbewegung durch die alfieirten 
Abschnitte; eine Pneumonie verlegt, soweit das Infiltrat reicht, die 
Alveolen und verllacht durch den begleitenden pleuritischen Schmerz 
die Athembewegungen; und beim Lungenemphysem combiniren sich 
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die Beeinträchtigung des Lungenkreislaufs durch den Ausfall so vieler 
Capillaren mit der durch die bedeutende Verringerung der Lungen- 
elasticität gesetzten Erschwerung der Exspiration, zu der oft noch die 
‚Starrheit und Schworbeweglichkeit des Thorax hinzukommt. Erwachsen 
somit aus den einzelnen pathologischen Processen für die Respiration 
nicht selten mohrfache und darum bedrohlichere Nachtheile, so ist 
dies in noch höherem Grade der Fall, wenn, wie nur zu häufig geschieht, 
während einer und derselben Krankheit bei einem Individuum mehrere 
‚von den diversen schädlichen Momenten sich gleichzeitig geltend machen. 
Zuweilen geschieht dies in direkter Abhängigkeit von einander, in dem 
Sinne, dass eine Störung die andere unmittelbar nach sich zieht, So, 
wenn zum Kehlkopfseroup eine Bronchitis und Bronchopneumonie hin- 
zutritt, d. h. zur Larynx- und Trachealstenose die Verengerung der 
Bronchien und die Verlegung zahlreicher Alveolen; oder wenn ein 
Kranker mit Stenose des Ostium venosum sinistrum einen hämo- 
ptoischen Infaret bekommt, mithin zur Spannungserhöhung und Ver- 
langsamung des Lungenblutstromes eine Unwegsamkeit etlicher Blut- 
-gefässe und Verlegung vieler Alveolen sich hinzugesellt. Doch giebt 
#s bei diesen Complicationen durchaus nicht immer ein solches Causal- 
verhältniss. Wenn ein Mensch mit phthisischen Oavernen von seinen 
Ihrombosirten Schenkelvenen aus eine embolische Verstopfung einiger 
kungenarterien erleidet, so kunn da doch nur ein schr entferntes ur- 
sächliches Verhältniss statuirt werden, und vollends ist es, so häufig 
es auch vorkommt, doch immer ein Zufall, wenn ein Verwachsener, 
bei dem gewisse Abschnitte der Lunge atelectatisch sind, oder ein 
Emphysematiker sich eine Bronchitis zuzieht. Auch wenn bei einer 
Puerpera oder im Laufe des Typhus Bronchitis und Meteorismus und 
Schwäche der Respirationsmuskeln sich combiniren, so kann man doch 
höchstens davon reden, dass alle diese Störungen Coeflecte einer g0- 
meinsamen Ursache seien, nicht aber, dass eine die andere bedinge. 
Mag aber das gegenseitige Vorhältniss dieser gehäuften Schädlichkeiten 
sein, welches es wolle, neue Gesichtspunkte werden durch derartige Com- 
plieationen nicht eröffnet. Denn sie wirken ja alle in gleichem Sinne 
als Momente, welche den physiologischen Gaswechsel des Blutes be- 
einträchtigen, ihre Combination bedeutet also nichts Anderes als eine 
quantitative Steigerung jeder einzelnen Schädlichkeit, und 
ihr Effect für den Gaswechsel des Blutes kann nur darauf hinaus- 
laufen, dass der Sauerstoffgchalt des letzteren dadurch in noch höherem 
‚Grade verringert und der Kohlensäuregehalt gesteigert wird. 
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Der Sauerstoffgehalt des: arteriellen "Blutos, d.h 
Grösse dos im Blute enthaltenen Sauerstofls, ist nun bekanntlich nicht 
blos bei vorschiedenen Individuen, sondern auch bei demselben Indi- 


die bei völlig gesunden Hunden festgestellten He sich sowohl 
nach oben, als nach unten erheblich von dem für das Carotidenblut 
des Hundes gefundenen Mittelwerthe von co. 17 Vol-pCt. (auf 0% und 
1 Mtr. Druck berechnet) entfernen. Diese Schwankungen sind die 
Folge des wechselnden Gehalts des Blutes an Hämoglobin, an welches 
fast der gesammte Blutsauerstoff gebunden ist und dessen Menge des- 
halb dem Sauerstoflvorrath geradezu proportional ist. Letzteres ist, 
wie Sie wissen, dadurch ermöglicht, dass sich unter normalen Verhält- 
nissen das Hämoglobin in der Lunge beinahe vollständig mit Sauer- 
stoff sättigt, In diesem Zustande, d. h. fast so reich an Sauerstoll, 
als überhaupt möglich, verlässt das Blut die Lungen, und ein so be- 
schaffenes Blut führen jederzeit die Arterien in die Körperorgane, die 
für die Unterhaltung ihres regelmässigen Stoffwechsels und ihrer vor- 
schiedenartigen Vorrichtungen nothwendig eines reichlichen Sauerstoff- 
zustromes bedürfen. Hierin, in der nahezu vollständigen Sättigung 
des arteriellen Blutes mit Sauerstoff, und nicht in der absoluten 
Grösse des Sauerstoffvorraths liegt das Kriterium dafür, dass der 
Gaswechsel des Blutes ein regelmässiger ist. Da nan aber in den 
divorsen Körperorganen stets eine mehr oder minder grosse Meng» 
des Blutsauerstoffs verzehrt wird, so dass das Venenblut durch- 
schnittlich um 1/,—!, ärmer an Sauerstof zum Herzen zurückkehrt, 
so würde es um die Sättigung des arteriellen Blutes rasch geschehen 
sein, wenn nicht in den Lungen der verbrauchte Sauerstoff aufs 
Prompteste wieder ersetzt würde, In der Norm herrscht eben die 
vollständigste Accommodation zwischen Verbrauch und Ersatz, Sauer- 
stoffabgabe und -einnahme. Bei geringem Verbrauch, d. h. wenn ein 
an Sauerstoff verhältnissmässig reiches Veneoblut den Lungen zuströmt, 
genügt zum grossen Theile die, wenn auch continuirliche, so doch 
langsame Diffusion zwischen Alveolenluft und Atmosphäre, und es 
bedarf jedenfalls nur einer mässigen Verstärkung des Luftstromes zu 
den Alveolen mittelst der Athembewegungen, um das die Lungen- 
vapillaren durchströmende Blut wieder mit Sauerstoff zu sättigen. 
Anders bei starkem Verbrauch! Hier ist das Venenblut derartig an 
Sauerstof! verarmt, dass nur durch eine sehr reichliche Aufnahme 
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dieses Gases das normale Verhältniss hergestellt werden kann; jetzt 
kommen mächtige Athembewegungen der Diffusion zu Hülfe, welche 
einerseits rasch die unbrauchbare Roesidualluft aus den Alveolen ent- 
fernen und grosse Mengen frischer Luft an ihre Stelle und damit an 
die Oberfläche der Blutcapillaren tragen, andererseits den Blutstrom 
gewaltig verstärken und dadurch in kürzester Frist viel grössere 
"Mengen venösen Blutes, als sonst, mit der Luft in Berührung bringen, 
Folgt somit die Aufnahme des Sauerstofls prompt und direct dem 
Verbrauch, so kommt die umgekehrte Regulation, d. h. die des Ver- 
brauchs nach der Grösse der Einnahme, unter physiologischen Ver- 
hältnissen so gut wie gar nicht in Betracht. Denn falls die Frage 
aufgoworfen werden sollte, wie sich der Organismus gegenüber ge- 
stoigertor Sauerstoffzufuhr verhalte, s0 konnte ich schon neulich, und 
kann ich vollends nach unseren heutigen Erörterungen Sie daran er- 
innern, dass diese Möglichkeit einfach dadurch beseitigt ist, dass schon 
in der Norm das arterielle Blut nahezu vollständig mit Sauerstoff 
gesättigt ist; und was die Kohlensäure anbelangt — für welche ja 
sonst die so eben vorgetragenen Ueberlegungen, freilich in umgekehrter 
Richtung, gleiche Gültigkeit haben —, von der Kohlensäure, sage 
ich, soll zwar nicht geleugnet werden, dass die willkürlich verstärkten 
Athembewegungen der Abdunstung derselben zu Gute kommen; indess 
bier sorgen dieselben Muskelbewegungen mehr als ausreichend dafür, 
dass es an diesem Gase im Blute nicht fehlt. Aber wenn auch eine 
über die Norm hinausgehende Steigerung der Sauerstofßufuhr nur in 
sehr beschränkten Grenzen möglich ist, so ist dem gegenüber eine 
abnorme Verringerung derselben nicht blos leicht denkbar, sondern 
sie spielt sogar, zwar nicht in der Physiologie, wohl aber in der 
Pathologie der Respiration eine höchst actuelle und überaus wichtige 
Rolle, 


‚Denn hierher gehören die gesammten von uns 30 eingehend be- 
sprochenen Respirationsfehler, die, mögen sie nun den Zutritt der 
Luft zum Blute oder den des Blutes zur Luft erschweren, nur 
‚dadurch Respirationsfehlor werden, dass sie die Aufnahme des Sauer- 
‚stoffs und die Abgabe der Kohlensäure verringern. Tritt nun gegen- 
über dieser Verringerung der Sauerstoffeinnahme eine gleiche Ver- 
ringerung des Verbrauchs als Regulationsmittel cin? Allerdings; 
denn, wie ich Ihnen wiederholt hervorgehoben habe, die Menschen 
mit derartigen Respirationsfchlern verhalten sich, bewusst oder in- 
slinctiv, so, dass sie möglichst wenig Sauerstoff verbrauchen und 
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möglichst wenig Kohlensäure produciren. Aber weit kommen sie mit 
dieser Regulation doch nicht. Denn mögen sic ihre Muskelarbeit 
noch so.schr beschränken, mögen sie ihre Nahrung noch so rationell 
auswählen — unter ein gewisses Maass kann, so lange der Mensch 
lebt, weder der Sauerstoffverbrauch, noch die Kohlensäureprodustion 
heruntergehen. Nehmen Sie nun noch dazu, dass Niemand auf die 
Dauer es vermeiden kann, noch andere Muskeln, als die zum Leben 
absolut nothwendigen, in Bewegung zu setzen, so liegt auf der Hand, 
dass früher oder später auch für diese Individuen der Zeitpunkt kommen 
muss, wo sich Sauerstoffaufnahme und -abgabe nicht mehr decken, 
die erstere vielmehr hinter der letzteren zurückbleibt. Tritt somit 
unter diesen Umständen genau dasselbe Verhältnis ein, welches sonst 
‚bei normaler Sauerstoffzufahr die Folge abnorm reichlichen Sauerstoff- 
verbrauchs ist, so kann auch die Antwort des Organismus keine 
andere sein. In der That habe ich Ihnen ja die Dyspnoe als die 
oonstante Folge aller unserer Respirationsfehler geschildert. Ver- 
schieden ist freilich die Form, in welcher die Dyspnoe in Erscheinung 
tritt. Denn so richtig es auch ist, dass wir unter dyspnoischer Re- 
spiration eine Verstärkung der Athombewegungen hinsichtlich ihrer 
Tiefe und Zahl verstehen, so fehlt doch schr viel daran, dass bei 
jeder Dyspnoe beides, die Vertiefung und die Vermehrung der Athem- 
züge, zuträfe: Vielmehr habe ich es mir ja angelegen sein lassen, 
Ihnen bei jedem einzelnen Respirationsfehler die Bedingungen zu ent- 
wickeln, unter deren Einfluss das eine Mal die Athemzüge tiefer und 
langsamer, ein anderes Mal häufiger und flacher werden, das eine 
Mal die Inspiration, das andere Mal die Exspiration angesirengt und 
unter Aufbietang accessorischer Muskelkräfte vor sich geht, hier alle 
Inspiratoren und dort nur einzelne derselben sich intensiver betheiligen, 
Eben dies dünkt mich eine der anziehendsten Seiten in dem Studium 
der Rospirationsstörungen, die Mittel und Woge aufzudecken, durch 
welche der Organismus den so verschiedenartigen Fehlern gegenüber 
immer diejenige Modification der Athembewegungen zu bewerkstelligen 
weiss, welche im gegebenen Fall die zweckmässigste, heilsamste ist, 
Dadurch, dass dies geschieht, wird ja orst das dyspnoische Athmen 
zu dem, als was ich es Ihnen so oft bezeichnet habe, nämlich zu 
einem Regulationsmittel. Denn wenn bei diesen Fehlern die 
Sauerstoffaufnahme dem Verbrauch nicht gleichkommt, so liegt der 
Grund hiervon nicht darin, dass etwa das Blut die Fähigkeit einge- 
büsst, ‚mehr Sauerstoff aufzunehmen, sondern lediglich in der unge- 
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vigenden Berührung von Blut und Laft an der Athmungsfläche, und 
indem nun das dyspnoische Athmen für den reichlicheren Zustrom 
beider, der Luft wie des Blutes, sorgt, vermag es die nachtheiligen 
Wirkungen der diversen Fehler auszugleichen. 

Wie aber gestaltet sich nun der Gasgehalt des Blutes unter 
dem Binfluss der Dyspnoe bei unseren Respirationsfehlern? Um diese 
Trage mit der wünschenswerthen Exaotheit beantworten zu. können, 
dazu bedürfte es Eines, was meines Wissens bis heute: leider voll- 
sändig fehlt, nämlich Gusanalysen des Blutes von respirationskranken 
Menschen oder wenigstens Thieren. Es ist das freilich eine grosse 
und beklagenswerihe Lücke in unseren Kenntnissen, zu deren Aus- 
füllung wir einstweilen gänzlich auf Vermuthungen angewiesen sind. 
Immerhin stützen sich diese Vermuthungen nicht blos auf die Ergeb- 
hisse der Arbeiten über den physiologischen Gaswechsel des Blutes, 
sondern auch auf gewisse so evidente Symptome, dass sie schwerlich 
sich weit von der Wahrheit entfernen werden, 

Dass bei der gewöhnlichen Respiration eines gesunden Menschen 
das arterielle Blut nahezu vollständig mit Sauerstoff gesättigt ist, wird 
dadurch bewirkt, dass ein bestimmter Bruchtheil des Blutes — das 
in der Zeiteinheit die Lungencapillaren passirende Quantum — resp. 

die rothen Blutkörperchen desselben sich fortwährend mit diesem Gase 
Sättigen. Wenn nun entweder, bei ungenügendem Luftzutritt zu den 
Alveolen, yon jenem Quantum ein Theil der Blutkörperchen sich nicht 
ssättigt, oder bei den uncompensirten Herzfehlern das Quantum selber 
‚kleiner wird, so ist die nothwendige Folge offenbar die, dass der 
Sauerstoffgehalt des arteriellen Blutes mehr oder weniger erheblich 
unter dem Sättigungspunkte bleibt; um wie viel, das hängt augen- 
scheinlich von der Grösse des Athmungshindernisses ab. Und was 
ändert die Dyspnoe daran? Nun, durch das dyspnoische Athmen 
kann innerhalb gewisser Grenzen jeder Respirationsfehler ausgeglichen 
werden, die geringeren schon durch leichte Verstärkung oder Ver- 
mehrung der Athemzüge, die schwereren durch entsprechend forcirtere 
Anstrengungen der Athemmuskeln. Befinden sich nun alle Menschen 
mit irgend welchen Respirstionsfehlern eontinuirlich im Zustande 
sehmwächerer oder heftigerer Dyspnoe? Keineswegs; im Gegentheil 
‚pllogen Kyphotischs, ferner Leute mit chronischom Bronchialkatarrh, 
sgu Verwachsungen der Pleurablätter, auch Emphyse- 
matiker von mittlorem Grade, ja selbst Kranke mit Bronchiectasen 
‚grossen Unavernen, 50 lange sie ruhig sitzen oder liegen, 
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nicht wesentlich anders zu sthmen, wie gesunde Individuen desselben 1 
Alters und Geschlechts. Dagegen fehlt die Dyspnoe kaum je bei 
hochgradigem Emphysem, bei vorgeschrittenen phthisischen Verände- 
rungen, bei ausgebreiteter acuter Bronchitis, bei acuter allgemeiner 
Miliartuberkulose, bei der Pleuropneumonie vor der Krise, und kann 
beim Croup, bei Compressions- oder Knickungsstenosen der Trachea, 
beim Pneumothorax ete. die denkbar höchsten Grade erreichen und 
mehr oder weniger lange innehalten, Bei dieser Sachlage kann es 
die Thatsache der unvollständigen Sauerstoffsättigung allein nicht sein, 
welche die Dyspnoe auslöst — denn in physiologischer Weise ge- 
süttigt ist ja auch bei den geringeren Respirationsfehlern das arte- 
rielle Blut nicht; sondern es kommt augenscheinlich auf den Grad 
des Sauerstoffdofoctes an. Wonn man aber sich darüber klar zu 
werden versucht, bei welchem Grade der Sauerstoffarmuth die Dys- 
pnoe beginnt, so möchte man schwerlich fehlgehen, wenn man auch 
hierfür das Verhältniss der Sauerstoffeinnahme zum Verbrauch als 
das massgobende betrachtet. Bei den schwächeren Athmungshinder- 
nissen wird freilich durch die gewöhnliche Respiration der physiolo- 
gische Sättigungsgrad des arteriellen Blutes nicht erreicht, es strömt 
deshalb zu den Körperorganen ein Blut, dessen Sauerstofigehalt dem 
normalen nicht gleichkommt, und in den Venen ein noch über die .| 
Norm hinaus an Sauerstoff verarmtes; indess vermag das gewöhn- 
liche, unangestrengte Athmen wieder so viel Sauerstoff in’s Blut zu 
schaffen, als in den Körpercapillaren verloren gegangen war, und es 
entsteht somit wieder ein bleibender Gleichgewichtszustand des ar- 
teriellen Gasgehalts, der allerdings unterhalb des Niveaus der 
physiologischen Sättigung liegt. Bei den schweren Respirations- 
fehlern dagegen gelangt durch die gewöhnliche Athmung nur eine so 
geringe Menge Sauerstoff in's Blut, dass dadurch nicht blos die phy- 
siologische Sättigung des Arterienblutes nicht erreicht, sondern nicht 
einmal der fortwährende Sauerstoffverlust in den Körperorganen ge- 
deckt wird. Hier würde also statt des Gleichgewichtszustandes eine 
allmälig zunehmende und deshalb mit dem Leben bald nicht mehr 
verträgliche Sauerstoffverarmung im Blute sich einstellen, wenn nicht 
die Dyspnoe rettend eingriffe. Die völlig normale Sanerstoffsättigung 
| des arteriellen Blutes wird freilich, obwohl sie es könnte, doch in der 
| Regel bei derartigen Kranken durch die Dyspnoe nicht bewirkt. Dens 
wenn Sie bedenken, was es heissen will, unausgesotzt angestrengt zu 
b athmen, wenn Sie ferner- erwägen, dass. die so. verstärkte Arbeit. der 
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Respirationsmuskeln selber wieder durch Steigerung der Kohlensäure- 
produetion erhöhte Ansprüche an den Athmungsapparat mit sich 
bringt, so werden Sie es begreiflich genug finden, dass die Dyspnoe 
dieser Kranken nicht über dasjenige Mass hinauszugehen pflegt, wel- 
ches zur Erhaltung des Lebens nothwendig ist oder, mit anderen 
"Worten, welches zur Deckung des Defieits zwischen Sauerstoffeinnahme 
und -ausgabe ausreicht. Der Dyspnoe können die Leute mit beträcht- 
lichen Athemhindernissen niemals entrathen, weil sie ohne sie nieht 
leben können; aber die Dyspnoe macht sie deshalb hinsichtlich ihrer 
Blutgase noch nicht den Gesunden gleich, sondern sie sorgt nur da- 
für, dass jener niedrige Gleichgewichtszustand hergestellt wird, der 
für die Kranken mit schwächeren Respirationsfehlern auch ohne jede 
Dyspnos die Rogel ist. 

‚Gleichgültig ist es aber keineswegs, ob das arterielle Blut mit 
Sauerstoff in regelrechter Weise gesättigt ist oder nicht, Wie wenig 
beneidenswerih in der That die Menschen mit dem niedrigen Gleich- 
gewichtszustand sind, das zeigt sich sofort, sobald dieser Zustand nur 
im Goringsten erschüttert wird. Unser Organismus ist es gewohnt, 
mit reichlichen Mengen Sauerstoff hauszuhalten, und wir können ge- 
hörig marschiren oder ganz respectable anderweite körperliche Arbeit 
verrichten, wir können recht reichliche und auch an Kohlehydraten 
nicht eben arıne Mahlzeiten verzehren, ohne deshalb kurzathmig zu 
werden. Betrachten Sie dagegen einen Menschen mit geringem Sauer- 
stoffvorrath, dessen gewöhnliche oder selbst dyspneische Respiration 
nur eben genügt, den unerlässlichen und möglichst kleinen Sauerstoll- 
verbrauch zu decken: sobald er nur einige Schritte macht oder gar 
‚eine Treppe steigt, wird der Verwachsene kurzathmig und der Plıthi- 
siker, der Emphysematiker bekommt eine ausgesprochene Athemnoth. 
Eben hierin liegt auch der Grund, weshalb ein begleitendes Fieber die 
Dyspnoe eines Respirationskranken so erheblich zu steigern vermag. 
Auch genügt oft das Hinzutreten eines, an sich nur geringfügigen 
neuen Athemhindernisses, welches für ein gesundes Individuum nur 
‚ganz unerhebliche Beschworden mit sich bringen würde, um Jemanden, 
der schon mit einem bedeutenden Respirationsfehler behaftet ist, in 
heftige Dyspnoe zu versetzen. Bestimmte Zallenwerthe lassen sich 
in dieser Beziehung begreiflicher Weise nicht ungeben, schon weil 
asch hier den individuellen Verhältnissen Rechnung gotragen werden 
muss, Denn kaum bei irgend einer andern Gelegenheit zeigt sich die 
Fähigkeit des Organismus, sich veränderten Bedingungen zu ascom- 
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modiren, in gleich hellem Lichte. Nicht blos dass, wie ich Ihnen 
mehrfach hervorgehoben, die Kranken mit Athmungshindernissen in- 
stinetiy die ihrem Willen unterworfenen Sauerstoffausgaben thunlichst 
beschränken, so verringert sich auch der von unserm Willen un- 
ubhängige Sauerstoffverbrauch für den Stoffwechsel der ver- 
schiedenen Organe. Es geschieht dies nicht in der Weise, die auf 
Grund unzureichender Erfahrungen früher vielfach acceptirt worden, 
dass der Organismus einen Theil seines Ernährungs- und Gewebs- 
materials nicht bis zu den Endproducten umsetzte, so dass statt 
dieser eine Anzahl weniger hochoxydirter, unfertiger Umsatzprodurte 
in den Ausscheidungen erschienen. Vielmehr wird, wie dies zuerst 
von Senator" bestimmt nachgewiesen ist, der regelmässige Ablauf 
der Oxydationsprocesse unter diesen Umständen nicht gestört, es 
giebt keine qualitativen Abweichungen von der Norm; sondern es 
wird überhaupt weniger in Angriff genommen und der gesammte Stoff- 
wechsel deshalb herabgesetzt, ähnlich wie bei der Inanition. Daran 
würde es auch Nichts ändern, wenn der von A. Fraenkel aufgestellte 
Satz, demzufolge der Eiweisszerfall mit der Verringerung der Sauer- 
stoffzafahr wachsen soll (vgl. I. p. 649) allgemeine Gültigkeit bean- 
spruchen dürfte; denn es hat dies ja mit den oxydativen Processen, 
die uns hier allein interessiren, Nichts zu thun, und wonn, wie wir 
es früher (l. ©.) für wahrscheinlich erklärten, das dabei abgespaltene 
Fett unverbrannt liegen bleibt, so ist dies ja nur eine willkommene 
Bestätigung unserer obigen Aufstellung. Immerhin bedarf der Orga- 
nismus einer gewissen Zeit, um sich auf den geringen Sauerstoflvor- 
rath und -zufuhr einzurichten, und darin ist ganz gewiss einer der 
Gründe zu sehen, weshalb dieselben Athemhindernisse, die, als sie 
acut ein bis dahin intactes Tadividuum befielen, hochgradige Dyspnos 
erzeugten, allmälig ohne zu grosse Respirationsbeschwerden van. den 
Patienten ertragen werden. 

Dass uber bei den Kranken mit Athmungshindernissen wirklich 
der Sauerstoffgehalt des arteriellen Blutes mehr oder weniger beträcht- 
lich unter dem physiologischen Sättigungspunkt zurückbleibt, ist zwar, 
wie gesagt, gasanalytisch bisher nicht festgestellt, indess wird es 
meines Erachtens überzeugend durch eine Eigenschaft bewiesen, welche 
in den Krankheiten der Athmungsorgane ebensolche Rolle spielt, wie 
in denen des Circulationsapparats, nämlich die bläuliche Färbung 
der Haut oder, wie der Terminus technicus lautet, die Oyanose, 
Es beruht, wie Sie Sich aus früheren Erörterungen (1. 8. 31.) erinnern, 
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diese Färbung darauf, dass das in den Capillaren der Haut eirculitende 
Blut in höherem Mansse, als sonst, seinen Sauerstoff abgiebt und 
Kohlensäure aufnimmt und dadurch ausgesprochener vonös wird, als 
unter physiologischen Verhältnissen; und wenn os bei den uncompen- 
sirten Herz- und sonstigen allgemeinen Kreislaufsfehlern die Verlang- 
samung des Blutstroms war, welche die Entwicklung der Oyanose 
begünstigte, 30 ist bei den Athmungshindernissen der verringerte 
Sauerstoffgehalt, mit dem das Blut schon in die Capillaren tritt, 
als die Ursache derselben anzuschen; bei einer Anzahl dieser Fehler 
frifft ja übrigens Beides, die Herabsetzung der Blutstromgeschwindig- 
keit und die Verringerung des arteriellen Sauerstoffvorraths zusammen. 
Der Grad der Oyanose kann ein ungemein verschiedener sein, und bei 
den schwächeren Athemhindernissen kaum bemerklich, kann sie beim 
Croup, dem Oedemn glottidis, dem asuten und über die ganze Lunge 
verbreiteten Katarrhı der Bronchien ete. die höchsten Grade erreichen, 
so dass die gesammte Körperoberfläche eine entschieden und ausge- 
sprochen blaue Färbung annimmt. Oefters verhindert auch ein allge- 
znein anämischer Zustand die Entwicklung stärkerer Cyanose. So ist 
in dem Zehrfieber und der allgemeinen Abmagerung gewiss der Grund 
=u suchen, weshalb die gewöhnlichen Phihisiker trotz vorgeschrittener 
Lungenerkrankung blass und nicht eyanotisch aussehen; denn dass 
die tuberkulöse Natur des Leidens daran unschuldig ist, beweist am 
besten die intensive Cyanose, welche die acute allgemeine Miliartuber- 
Iulose 50 regelmässig zu begleiten pflegt, dass sie geradezu unter den 
i ischen Symptomen gezählt wird. 

Bei dieser Gelegenheit wag noch mit kurzen Worten darauf hin- 
gewiesen werden, dass der Circulationsapparat, auch abgeschen von 
der Oyanose und ebenso abgeschen von der mehrbesprochenen rechts- 
seitigen Herzhypertrophie, von den Athmungsfehlern nach manchen 
Richtungen hin beeinflusst wird. Jede Verringerung der Lungenela- 
stieität schwächt nothwendig die Saugwirkung des Thorax und erschwert 
‚dadurch das Rinfliessen des Venenbluts in denselben; noch schlimmer 
wirken in dieser Beziehung foreirts Exspirationen, durch welche der 
negative Druck im Thorax in einen positiven umgewandelt wird; da 
aber Beides bei hochgradigem Emphysem zutrifft, bei dem überdies 
der Gefässquorschnitt um zahllose Capillaren verkleinert Ist, so wird 
es Sie nicht überraschen, dass bei solchen Kranken alle Folgen allge- 

uneompensirter Kreislaufsfohler sich einstellen können. Auch 
duss die Ueberladung des Blutes mit Kohlensäure eine errogende 
Cohnheim, Allgemeine Parhotogle. 11% Aufl. 17 
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Wirkung auf das vasomotorische Centrum ausübt, ist Ihnen bekannt, 
und ich darf Sie wohl darın erinnern, -dass wir gemäss einer Traube- 
‚schen Hypothese dieses Verhältniss zur Erklärung der linksseitigen 
Herzhypertrophie bei manchen Lungenfehlern verwendet haben (I. p. 92). 
Dabei aber wollen Sie wohl bemerken, dass die vasomotorische Ver- 
engerung der kleinen Arterien nur dio des Körpers, nicht aber die der 
Lungen betrifft, der Art, dass die grössere Fülle des Blutes, welche 
mit dem Wachsthum des arteriellen Druckes aus den Venen dem Herzen 
zuströrmt, voll und gänzlich unbehindert za den Lungencapillaren gelangt, 
Andererseits ist dieser Kohlensäurereichthum des Blutes zugleich eis 
Reiz für das Vaguscentrum, so dass bei den bedeutenden Athemhin- 
dernissen die Pulsfrequenz nicht selten eine verlangsamte ist: augen- 
scheinlich mit Rücksicht darauf ein sehr zweckmässiges Verhältnis, 

dass jede Herabsetzung der Pulsfrequenz zugleich eine Verringerung 

der Arbeilsphasen des Herzens und damit eine Verkleinerung des Be- 

darfs an Sauerstoff bedeutet, an dem ja bei diesen Kranken Alles 

eher ist, denn Ueberfluss. 


Trotz der Beeinträchtigung einer so hochwichtigen Funetion ver- 
mögen somit die Menschen mit Athmungshindernissen fortzaleben, 
und zwar oft genug durch recht lange Zeit, Freilich nicht wie 
Gesunde, Indess in den leichteren Fällen nicht einmal mit eontinair- 
licher Kurzathmigkeit, in den schwereren allerdings nur unter unaus- 
gesotzter Dyspnoe, Doch gewöhnt sich der Organismus allmälig auch 
an diese — sofern sie sich wenigstens in mässigen Grenzen hält. 
Denn die höhern Grade der Dyspnoe, bei denen das Luftbedürfnis 
nur durch die angestrengteste Action aller In- und Exspirations- 
muskeln befriedigt wird, können niemals zu einer dauernden 
Institution werden. weil die Leistungsfähigkeit der Athemmuskeln 
sich früher oder später erschöpfen würde. Bei den Respirationsfehlerm 
schwächeren und mittleren Grades aber giebt es glücklicher Weise 
nur mehr oder weniger rasch vorübergehende Episoden solchen Lufl- 
hungers und deshalb nur einzelne Anfälle jener höchsten Dyspnos, 
während die Gefahr der schweren Athemhindernisse gerade darin liegt, 
dass sie überhaupt nur durch die höchstgradige Dyspnoe compensirt 
oder wenigstens ertragbar gemacht werden können. Dass ein Mensch 
vom Kehlkopfseroup, von einer aeuten diffusen Bronchitis, vom Lungen- 
ödern überhaupt geheilt werden kann, vordankt er ja keinem andern 


ee 


Dyspnoe und Asphyxis. 259 


Mittel, als der intensiven Dyspnoe; und doch — sollte es wirklich 
nöthig sein, dass ich Ihnen besonders hervorhebe, einen wie bedeuten- 
den Platz die Respirationskrankheiten in den Mortalitätslisten unseres 
Geschlechts einnehmen? 

Die Gründe hierfür aufzudecken, ist nicht schwer. Zunächst 
kann «in Athemhinderniss so bedeutend sein, dass ihm gegenüber 
die Regulationsmittel des Organismus wirkungslos bleiben. Bin Mensch, 
dessen Trachoa durch einen Strick oder durch die erwürgende Hand 

ürt wird, kann s0 angestrongt und mit so vielen Muskeln, 
als überhaupt möglich, athmen — er wird doch keine Luft in seine 
Alveolen bringen. Oder, um ein Beispiel aus dem Bereich der eigent- 
lichen Pathologie zu wählen, wenn die sämmtlichen Alveolen in kür- 
zester Frist von Flüssigkeit überschwemmt werden, wenn plötzlich 
eine grosse Masse Blutes aus einer geborstenen Arterie in den Bron- 
chialbaum sich ergiesst und alle seine Aeste rasch überfluthet, was 
kann da selbst die stärkste Dyspnoe nützen? Und wie soll ein Thier 
sich mit seiner Dyspnoe helfen, dem darch eine elastische Binde jede 
Volumszunahme des Thorax unmöglich gemacht oder durch Curare 
alle Respirationsmuskeln gelähmt sind? Endlich, wie soll das ange- 
strengteste Atlımen und die höchste Steigerung der Arbeit des rechten 
Herzventrikels die tödtliche Wirkung einer totalen Embolie der Lungen- 
arterien, sei es der Hauptstimme oder sämmtlicher kleinen Aeste, 
aufheben oder selbst nur aufhalten? In der That tritt unter diesen 
Umständen ausnahmslos eine mehr oder weniger rasch zum Tode 
führende Gruppe von Erscheinungen ein, welche man sich gewöhnt 
hat,‘ unter der Bezeichnung der Erstickung oder Suffocation zu- 
zummerzulassen. 

‚Stürmisch genug ist die Scone, welche erfolgt, wenn man einem 
Kaninchen die in die Traches gelegte Kanüle plötzlich verschliesst 
oder die Luftröhre selber zuklemmt. Sofort stellen sich langgedehnte, 
ausserordentlich angestrongte Athemzüge ein, die Nasenlöcher werden 
bei jeder Inspiration activ miterweitert, bald auch der Mund dabei 
weit geöffnet, der Hals gestreckt und der Kopf nach hinten zurück- 
gebeugt; und nun geräth das Thier in eine lebhafte Unruhe, in seinem 
Lufthunger wendet os den Kopf bald hier- bald dorthin, immer angst- 
voll nach Luft schmappend, bis dann unter fortwährender Zunahme 
[nen ausbrechen. Anfangs nur leichte Zuckungen, 

‚sich rasch bis zu den hefüigsten allgemeinen Conyulsionen, 
‚Kaninchen, wenn es nicht gehalten wird, hoch in die 
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Höhe geworfen und weithin geschleudert werden kann. Lange dauern 
diese klonischen Krämpfe nicht, aber sie schwinden nur, um einem 
Zustande vollständiger Unempfindlichkeit und Lähmung Platz zu 
machen, in welchem jetzt das Thier daliegt, die Augen hervorgetrieben 
und die Pupillen dilatirt. Die Athmung steht eine Weile vollständig 
still, bis dann einzelne jähe, abgerissene, successive immer schwächere 
Alhemzüge den nahenden Tod verkünden. Nur wenige Minuten sind 
es, innerhalb deren diese ganze Reihe von Erscheinungen abläuft. 
Wenn zugleich während dieser Zeit die Carotis des Kaninchens mit 
dem Kymographion verbunden ist, so constatirt man sehr bald nach 
dem Beginn der Dyspnoe ein Ansteigen des arteriellen Druckes, der 
sehr hohe Werthe, 150—170, ja 180 mm. Hg. und mehr, erreichen 
kann, und erst in dem asphyetischen Stadium, d. h. nach dem 
Aufhören der Krämpfe, abzusinken beginnt und nun rasch der Abseisse 
sich nähert; doch bleibt der Druck noch geraume Zeit nach dem 
letzten Athemzuge positiv und erst allmälig verschwinden die Aus- 
schläge, welche die Herzsystolen in der Curve verursachen, oder, mit 
andern Worten, die Herzcontraetionen überdauern bei der 
Erstickung die Athembowegungen eine gewisse Zeit, die bis 
za 2, selbst 3 Minuten betragen kann. So lange der arterielle Drack 
noch hoch war, bemerken Sie zugleich in der Curve jene grossen und 
langsamen Pulse, welche unter der Bezeichnung der Vagaspulse Ihnen 
wohlbekannt sind, und gerade hier an der Erstickungscurre lässt sich 
am evidentesten die Richtigkeit dessen darthun, was ich vorhin über 
den Nutzen dieser Vaguserregung durch die Dyspnoe bemerkte; denn 
wenn man dem Verschluss der Trachea die Durchschneidung der Vagi 
vorangehen lässt, so scheint bei einzelnen Thieren schon die Asphyxie 
sich schneller einzustellen, ausnahmslos aber erlahmt das Herz weit 
rascher, als bei erhaltenen Vagis. 

Die Erklärung für alle diese Erscheinungen liegt in dem ver- 
änderten Gasgehalt des Blutes. Mit dem Augenblick, wo in Folge 
des Trachealverschlusses keine neue sauerstoffreiche Luft mehr zu den 
Lungencapillaren gelangt, um den doch continuirlichen Verbrauch zu 
decken, muss das Blut rapide an Sauerstoff verarmen und umgekehrt 
wegen der erschwerten Abdunstung mit Kohlensäure sich überladen, 
der Art, dass schr bald in den Arterien ein Blut strömt, welches 
nach beiden Richtungen hin gewöhnliches Venenblut weit übertrifft 
und in der That auch viel dunkler aussieht, als dieses. Ein so be- 
schaffenes Blut aber erregt nicht blos das Centrum der Athembewe- 
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gungen — daher die mächtige Dyspnoe —, sondern es breitet sich 
mit zunehmender Vorarmung des Blutes an Sauerstoff der Reiz noch 
weiter in der grauen Substanz der Medulla aus, as wird das vasomo- 
torische Contrum, dann das des Vagus, endlich auch schwerer errog- 
bare Oentren, das für die Erweiterung der Pupillen und das sog, 
Krampfcentrum ergriffen, d. h. ein. in der Med. oblongata be- 
Iogener Beeirk, durch dessen Reizung fast sämmtliche Körpermuskeln 
in heftige Contractionen versetzt werden. Was aber dem Erstiokungs- 
blute diese eminent erregende Eigenschaft verleiht, darüber ist ein 
Zweifel nicht möglich; es ist der Mangel an Sauerstoff. Die einst 
so lebhaft discutirte Frage, ob Sauerstoffmangel oder Kohlensäure- 
anhäufung Dyspnoe mache, ist freilich, wie Ihnen aus der Physiologie 
erinnerlich ist, dahin entschieden, dass sowohl das Eine, wie das 
Andere Ursache verstärkter Athembewegungen sein kann. 
Die Respirationen werden tiefer und frequenter, wenn man bei Hunden 
durch Athmung eines Gasgemisches, das ebensoyiel odar selbst mehr 
Sauerstoff als die atmosphärische Luft, zugleich aber sehr viel mehr 
Kohlensäure als diese enthält, die Sättigung des arteriellen Blutes mit 
Sauerstoff nicht beeinträchtigt, wohl aber es mit Kohlensäure über- 
Indet; aber ebenso prompt tritt die Dyspnoe auch ein, wenn man das 
Blut der Hunde durch Athmung reinen Stiekstofls oder auch nur 
sauerstoflarmer Gasgemische sauerstoffarm macht, selbst wenn man 
durch fortwährende Absorption der Kohlensäure im Athmungsraum 
zugleich jede Kohlensäureanhäufung im Blute hintanhält? Aber so 
richtig dies ist, so ist doch davon keine Rede, dass man ein Thier 
selbst durch die kolossalste Anhäufung der Kohlensäure im Blute in 
wenigen Minuten tödten könnte; bei einem Kohlensäuregehalt des Blutes 
son über 50 pOt. sah Pflüger? Hunde zwar dyspnoetisch, sonst aber 
ganz munter, wenn der Sauerstoffrorrath der normale war, und Wortho 
wie diese werden auch annähernd nicht bei der Erstickung durch 
Trachealverschluss erreicht. Des Weiteren tritt zwar, wie Sie wissen, 
bei abnormer Anhäufung von Kohlensäure im Blut Pulsverlangsamung 
und Blutdrucksteigerung ein; doch pflegt letztere nicht so beträcht- 
‚liche Grade zu erreichen, auch nicht so lange anzuhalten, wie nach 
der Zuschnürung der Trachea, und yor Allem giebt es bei der Kohlen- 
säureintoxication niemals jene heftigen Conyulsionen, welche bei acuter 
"Erstickung niemals vermisst werden. Nein, der acute Erstickungstod 
ist lediglich. der Effect der Sanorstoflverarmung, die freilich so rapide 
|Yor sich gebt, dass: Pflüger bei gesunden und kräftigen Hunden in 
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Folge von. reiner Stickstoffathmung den Sauerstoffgehalt des arteriellen 
Blutes binnen 30—40 Secunden yon den normalen Sättigungswerthen 
(15—17—18 pCt.) auf 2,6 pCt, ja sogar 1,5 pÜt. sinken sah? Es 
sind, wie Sie sehen, nur noch winzige Mengen von Sauerstoff, welche 
unter diesen Umständen das arterielle Blut zur Medulla bringt, und 
jedesmal, wenn aus irgend einem Grunde der Sauerstoffgehalt der be- 
treffenden Hirnbezirke rasch auf minimale Werthe sinkt, reagiren die- 
selben in der geschilderten Weise. Darum treten ganz genau dieselben 
Erscheinungen in genau derselben Reihenfolge, wie bei der Erstickung, 
auch bei rascher Verblutung, ferner beim Kussmaul-Tenner’schen 
Versuche der durch Verschluss der Carotiden und Vertebrales erzeugten 
acuten Hirnanämie, endlich auch bei völliger und plötzlicher Behin- 
derung des venösen Abflusses? ein. In allen diesen Fällen giebt os 
dieselbe Dyspnoe, arterielle Drucksteigerang und Conrulsioaen, und 
in allen diesen Fällen sind es nicht mechanische Störungen der Blut- 
strömung, welche diese heftigen Reizerscheinungen auslösen, sondern, 
wie Rosenthal* überzeugend dargethan hat, die acute Aenderung im 
Gasgehalt der Hirnbezirke, in specie ihre rasche Vorarmung an Sauer- 
stoff. Es stellen diese stürmischen Symptome gewissermassen den 
Allarmruf des Organismus dar, dass höchste Gefahr im Verzuge; denn 
wonn nicht rasch sauerstoffreiches Blat von Neuem dem Central- 
organ zuströmt, so erlischt die Erregbarkeit des letzteren, das Bo- 
wusstsein schwindet, Motilität und Sensibilität erlöschen und die Hirn- 
contren roagiren auf keinen Reiz mehr; bald steht nun auch das Herz 
still, dessen Function ja gleichfalls an die Gegenwart sauerstoffhaltigen 
Blutes gebunden ist, und der Tod tritt ein. Das Blut, welches wäh- 
rend der Asphyxie noch eirculirt, lässt einen Farbenunterschied zwischen 
Arterien und Venen nicht erkennen, vielmehr ist es überall fast völlig 
schwarz, obwohl es noch geringe Spuren von auspumpbarem Sauer- 
stoff enthält und auch die Absorptionsstreifen des Oxyhämoglabin 
zeigt®; nach eingetretenem Tode verschwindet allerdings auch die 
letzte Spur desselben in Kurzem. Die Fähigkeit Sauerstoff auf- 
nehmen büsst aber das Erstickungsblat nicht ein, und darum kann, 
so lange das Herz noch schlägt, durch künstliche Zufahr sauerstoff- 
reicher Luft zu den Lungencapillaren das Leben gerettet werden. 
Zuekungen in verschiedenen Körpermuskeln pflegen dann das erste 
Zeichen der wiedererwachenden Erregbarkeit zu sein, weiterhin werden 
die künstlichen Aufblasungen durch zuerst einzelne, dann häufiger 
dyspnoetische Inspirationen unterbrochen, inzwischen ist Gefühl und 
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Bewegung wiedergekehrt und bald richtet das Thier sich auf, um 
fortan in ganz normaler Weise zu athmen, sich zu bewegen ote. ete, 
In der menschlichen Pathologie hat man freilich nicht zu häufig 
Gelegenheit, den acuten Erstickungstod zu beobachten. Die totale 
und plötzliche Verstopfung der Lungenarterienstämme kann man kaum 
als ein Beispiel reinen Erstickungstodes anführen, da mit diesem Er- 
eigaiss ja zugleich eine plötzliche Unterbrechung der gesammten Cir- 
eulation gegeben ist; auch pflegt hierbei der Tod noch fulminanter 
einzutreten, als bei einer Buffocation, es ist geradezu keine Zeit ge- 
lassen zur Entwicklung heftiger Dyspnoe oder allgemeiner Convul- 
sionen: der Patient schnappt einige Male angstvoll nach Luft, der 
Körper streckt sich im Opistothonus, um sofort gefühl- und bewussi- 
los umzusinken, und Alles ist vorbei. Ein typischer und ganz un- 
complicirter Erstickungstod ist der durch Glottiskrampf, dann der 
der Kropfkranken, welche eine plötzliche Einknickung der Trachon 
erleiden; wenn ferner ein Mensch wenige Minuten, nachdem aus einom 
‚geborstenen Gefüss eine grosse Menge Blutes in seine Luftwege sich 
ergossen, stirbt, so geschieht es unter den Erscheinungen der Suffo- 
cation, wie denn z. B. eine Hämoptoe bei einem Phthisiker kaum je 
durch den Blutverlust, sondern wenn überhaupt, durch Erstickung 
tödtlieh wird; in den seltenen Fällen endlich, wo zu einem schon 
existironden einseitigen Pneumothorax vielleicht durch Berstung einer 
phthisischen Caverne noch ein Pneumothorax der anderen Seite hinzu- 
tritt, endet das Leben rasch durch Suffocation. Viel mehr Beispiele 
acuten Krstickungstodes möchten sich aus der Pathologie kaum bei- 
bringen lassen. Denn manche andere, an sich freilich durchaus acute 
Prooesse, machen der Respiration doch nicht ein so Jähes Ende, dass 
man von acuter Erstickung reden könnte; so können immerhin Stunden 
vergehen, che cin Kranker einem Glottisödem oder einem Anfall von 
Lungenödem erliegt, und beim Croup vollends pflegt dem Tod erst 
ein mehrtägiges Kranksein, d. h. in diesern Falle eine mehrtägige 
vorauszugehen. Und nun die Pleuropneumonie, die 

Bronehitis, das pleuritische Exsudat, die Trichinosis und gar das 
Lungenemphysem und die Lungentuberkulose — wer wüsste nicht, 
dass die Menschen, welche schliesslich an einer dieser Krankheiten 
des Atlımungsspparates starben, vorher durch viele Tage und Wochen, 
ja Monate hindurch von mehr oder weniger beträchtlichen Störungen 


ihres Athmungsprocesses heimgesucht worden sind? 
Sofern die Menschen in allen diesen Krankheiten wirklich an 
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ihrem Athmungshinderniss zu Grunde gehen, so bedeutet dns immer, 
dass die Aenderungen im Gasgehalt des Blutes, nämlich die Ver- 
ringerang des Sanerstoffs und die Zunahme der Kohlensäure, so be- 
deutend werden, dass das Leben nicht mehr damit verträglich ist 
Selbstredend kann es sich bei dieser allmäligen Verschlechterung des 
Gasgehalts oder lungsamen Suffocation nicht um solche Hinder- 
nisse handeln, wolche von Anfang an über die regulatorischen Fähig- 
keiten des Organismus hinausgingen. Aber es giebt gar manches 
Hinderniss, das allmälig zunehmen, und nachdem eine gewisse 
Zeit hindurch erst durch mässige, dann durch hochgradige Dyspnoc 
mehr ‚oder weniger vollständig compensirt worden, schliesslich einen 
Grad erreichen kann, wo auch die stärkste Dyspnoe die tödtliche 
Sauerstoffverarmung des Blutes nicht mehr aufzuhalten vermag. Auf 
diese Weise wird das Glottis- und das Lungenödem, ebenso recht ofl 
der Kehlkopfseroup verderblich, auf diese Weise tödtet auch die Pneu- 
monie, wenn sie successive sich über den grössten Theil der beiden 
Lungen ausbreitet, und hierher gehören die, allerdings nicht häufigen 
Fälle, wo die Menschen zu Grunde gehen, weil nach und nach fast 
sämmtliche Lungenarterienäste durch gewöhnliche blande Emboli ver- 
legt worden sind. Rorner erinnere ich Sie an unsere früheren Be- 
merkungen darüber, wie ausserordentlich häufig zu einem Respirations- 
fehler, theils in seinem Gefolge, theils als unabhängige Complieation 
ein neues Athmungshinderniss tritt, zu dessen Compensation nun 
die Dyspnoe, deren das betreffende Individuum fähig ist, nicht 
mehr ausreicht. Das betreffende Individuum, sage ich; denn hierin 
liegt ein weiteres, für die uns beschäftigende Frage überaus wichtiges 
Moment, dass nämlich die regulatorischen Leistungsfähigkeiten nicht 
bei allen Menschen und beim gleichen Menschen nicht zu allen Zeiten 
gleich gross sind. Wenn ein ganz junges Kaninchen sofort an Er- 
stickung stirbt, sobald ihm beide Phreniei durchschnitten werden, wäh- 
rend ein älteres Thier diese Operation um Tage und Wochen zu 
überleben pflegt, so hat das in nichts Anderem seinen Grund, als 
dass die schwachen Scaleni, Intercostales, Levatores ete. des jungen 
Thieres die zum Leben nöthige inspiratorische Erweiterung des Thorax 
noch nicht zu bewerkstelligen vermögen, welche den soviel stärkeren 
Muskeln des ausgewachsenen Thieres unschwer gelingt- Sollen bei 
der Dyspnoe die Athembowegungen wirklich verstärkte sein, so ist 
das erste und unerlässliche Erforderniss, dass die Athemmuskela 
leistungsfähig und kräftig sind. Allerdings konnten wir ju 
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deutende Rolle spielte, nämlich die Gefahr der schliesslichen Br- 
schöpfung der lange Zeit übermässig angestrengten Muskulatur. 
Vormuthlich ist auch hier, wie beim hypertrophischen Herzmuskel, 
Verfettung eine Folge, resp. ein Zeichen der eingetretenen Brschöpfung; 
aber oft genug fehlt alle Verfottung, sowie überhaupt jedes makros- 
kopische oder mikroskopische Kriterium dafür, während doch die Arl, 
wie die Muskeln functioniren, nur zu deutlich ihre verringerte Leistungs- 
fähigkeit dokumentirt. 

Doch genügt es zum Zustandekommen verstärkter Athembewe- 
gungen noch nicht, dass die Athemmuskeln kräftig und leistungsfähig 
sind, sondern sie müssen auch in entsprechender Weise erregt werden; 
oder, mit anderen Worten, es bodarf kräftiger Reize und deshalb einer 
ungeschwächten Erregbarkeit des Athmungscentram. Die 
Erregung dieses Contrum durch den fehlerhaften Gasgehalt des Blutes 
ist 65 ja überhaupt, wolche die dyspnoetischen Athembewogungen nus- 
löst, und wenn, wie wir vorhin erwähnten, verblatende Thiere oder 
solche, denon die Kopfarterion zugeklemmt worden, dyspnoisch athmen, 
so bedeutet ja auch dies nichts Anderes, als die Renotion des Athmung® 
centrum gegen acuten Sauerstoffmangel. Aber auch für die Dyspnoe 
bei manchen Gemüthsbewegungen, für die dyspnoischen Paroxysmen 
Hysterischer ist die Ursache nirgend anders zu suchen, als in ab 
normen Erregungen des Athmungscentrum, und dass die ausserordent- 
liche Beschleunigung der Respirationen in der Wärme, i. e. bei ab- 
norm hoher Blutiemperatur durch unmittelbare Erregung des 
Athmungscentram herbeigeführt wird, ist bekanntlich in Fick's Laboe 
ratoriam ® in schlagender Weise bewiesen; endlich dürfte es nach Allem 
viel wahrscheinlicher sein, dass auch die zuweilen so intensive Dys- 
pnoe der Urämischen den Effect der urämischen Blutmischung auf 
das Athmungscentrum ist, als eines Bronchialkrampfes, wie es von 
einigen Autoren gedeutet wird. Die directe Consequenz dieser That 
sachen aber ist, wie Ihnen ohne Weiteres einleuchten wird, das Fohlen 
vorstärkter Athembowegungen bei verringerter Erregburkeit dos 
Athmungscentrum. Geschieht es doch einzig und allein, weil das 
letztere, wie das ganze Contralnervensystem bei extremem Sauerstofl- 
mangel wnerregbar wird, dass bei der acuten Erstickung auf die Pe 
riode der stärksten Dyspnoe und der Krämpfe die der Asphysie folgt, 
in welcher der Körper im tiefen Coma daliegt und die stärksten Heiz 
keinerlei Athombewegungen mehr auszulösen vermögen. Ein völliew 
Erlöschen der Erregbarkeit des Hirns dürfte in der Pathologie freilich 
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nur in der Agone vorkommen; desto häufiger aber ist die Herab- 
setzung derselben. Hier kommen in erster Linie alle diejenigen Krank» 
heiten in Betracht, welche mit allgemeiner Benommenheit und Beein- 
trächtigung des Sensorium einhergehen, wie beispielsweise die typhösen 
Fieber; demnächst diejenigen Processe, durch welche die Druckverhält- 
nisse innerhalb des Schädels oder die regelmässige Cireulation gestört 
werden, wie Hirntumoren, wie Hämorrhagien besonders in der Gegend 
der Medulla oblongata und ausgebreitetere Entzündungen der weichen 
Hirahaut; vor Allem aber die umfangreiche Gruppe unserer Respira- 
tionsfehler, durch welche der Sauerstoffgehalt des Blutes allmählich 
verschlechtert wird. Denn wenn auch lediglich die rapide bis zu ex- 
iremem Grade fortschreitende Sauerstoffverarmung die Erregbarkeit 
der Medulla rasch vernichtet, so würde e9 doch irrig sein, wollte 
man eins langsam und schleichend sich ausbildende Verringerung des 
Sauerstoflgchahaltes, wenn sie so hohe Grade nicht erreicht, für ganz 
irrelevant halten, Wie vielmehr die Leistungsfähigkeit aller Organe 
des Körpers darunter leidet, wenn statt eines aufs Reichlichste mit 
Sauerstoff gesättigten Blutes eines mit mehr minder knappen Sauer- 
stoffgehalt in den Arterien zu ihnen strömt, so auch die des Hirns, 
und zwar um so ausgesprochener, als gerade die Integrität und die 
Thätigkeit des Oentralnervensystems an die stete Gegenwart reichlicher 
‚Sauerstoffmengen mehr noch, als wohl die der meisten übrigen Organe, 
gebunden ist. 
Sie sehen, es giebt der Möglichkeiten viele, wie Respirations- 
krankheiten irgend welcher Art nach kurzer Zeit oder erst nach 
Bestehen eine mit dem Leben nicht mehr verträgliche Sauer- 
stoffrerarmung des Blutes und damit den Tod herbeiführen können, 
In einer Reihe von Fällen wächst das Athmungshinderniss allmählich 
der Art, in einer anderen bewirkt der Hinzutritt neuer Athmungshin- 
dernisse, duss endlich die Compensationsmittel des Organismus nicht 
mehr genügen; häufiger aber noch dürfte es sein, dass auch ohne Zu- 
nahme des Respirationsfehlers die Compensation eine unzureichende 
wird, weil entweder die Muskeln oder das Nervensystem oder beide 
allmählich versagen; nicht selten endlich kann das Wachsthum des 
Atlımungshindernisses mit dem Nachlass der compensatorischen Fähig- 
keiten zusammentreffen und dann selbstredend um so sicherer verderb- 
lich werden. In allen diesen Fällen langsamer Suffocation endet 
das Leben nicht mit so stürmischen Erscheinungen, wie beim acuten 
Verschloss der Prachen, bei der tödtlichen Embolie der Lungenarterien 
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oder bei der plötzlichen Ueberschwemmung der Luftwege mit Flüssig- 
keit. Schon die langsame Entwicklung der tödtlichen Aenderang im 
Gasgehalt des Blutes wird dies Ihnen begreiflich erscheinen lassen; 
noch mehr aber eine genauere Erwägung der Ursachen der Saffocation, 
wie ich sie Ihnen soeben darzulegen versuchte. Denn wenn das Ath- 
mungshinderniss gerade dadurch gefährlich wird, dass die betreffenden 
Kranken, sei ‘es wegen Muskelschwäche, sei es wegen mangelhafter Er- 
regbarkeit des Centralnervensystems, die zur Compensstion nöthigen 
dyspnoetischen Athembewegungen nicht zu vollführen im Stande sind, 
nun, so werden Sie dieses auffälligsie Symptom der Suffocation in die- 
sen Fällen auch füglich nicht erwarten können. Vergegenwärtigen Sie 
Sich nur das Schauspiel der Erstickung bei einem euraresirten Thiere! 
Ist die Carotis des Thieres mit einem Kymographion verbunden, 
sehen Sie sehr bald, nachdem Sie die künstliche Respiratron unter- 
brochen, die Blutdrackcurve bedeutend ansteigen und bemerken zugleich 
die unverkennbarsten Vaguspulse; nach einer, höchstens anderthalb 
Minuten ist das arterielle Blut vom venösen nicht mehr zu unterscheiden 
und beide tief dunkel, fast schwarz — und trotzdem hat es weder 
dyspnoische Athembewegungen, noch Krämpfe, ja nicht eine einzige 
Muskelzuckung gegeben! Was hier die Lähmung der motorischen 
Nerven, bewirkt bei der langsamen Suffocation die Muskelschwäche- 
und die mangelhafte Erregbarkeit des Oentralnervensystems, nämlich 
das Fehlen aller jener so auffälligen Reizerscheinungen, 
welche beim acuten Erstickungstode der Asphyxie vorausgehen. Es- 
giebt keinerlei exorbitante Steigerung der Dyspnoe und keinerlei 
Krämpfe, ebenso fehlt der Exophthalmus und die Pupillendilatation — 
ebenso die Reizerscheinungen von Seiten des vasomotorischen und des 
Vaguseentrum. Vielmehr pflegt der Puls solcher Kranken klein unde 
leicht unterdrückbar, zugleich sehr frequent und nicht selten unregel— 
mässig zu sein, die Pupillen sind normal weit oder selbst verongt, und 
alle Körperbewegungen kraftlos und matt, Statt der Oyanose, dies 
begreiflicher Weise um so stärker zur Erscheinung kommt, je vwoll— 
blätiger und kräftiger ein Individuum ist, nimmt Gesicht und Haut, 
sowie die sichtbaren Schleimhäute solcher Kranken einen blaugrauen, 
matten, fast bleifarbenen Ton an; ihre Temperatur ist niedrig, 
die Haut fühlt sich kühl an. Denn nicht blos die Bewegungen, son- 
dern auch alle übrigen Kunctionen erlahmen allmählich, und der 
Kranken bemächtigt sich eine ausgesprochene Apathie, die selbst bis 
zur Somnolenz sich steigern kann, sie theilnahmslos macht gegen 


Be 


n ist, Dieselbe kann, 


I | Länge abnehmen, 
'r Athemlosigk engine 
en so lange dauern, 


Hirnerkrankungen, ie Tumoren, 








or an, dass wegen der verringerton 
‚der letztoro Eiloct und damit 





Fe at 


j 


4 
4 
W 
5. 
E 
; 








272 Pathologie der Athmung. 

derbliche Moment ist, darüber lässt sich wegen des völligen Mangels 
an gasanalytischen Untersuchungen eine sichere Auskunft nicht geben. 
Zweifellos ist es ja, dass auch unter diesen Verhältnissen Beides 
Statt hat, spwohl die Verarmung des Blutes an Sauerstofl, 
als auch die Anhäufung der Kohlensäure, und wenn wir bei 
der acuten Erstiekung mit zwingenden Gründen den Sauerstoffmangel 
als das tödtliche Moment bezeichnen konnten, so liegt es nahe, hier 
gerade wegen des Fehlens aller stürmischen, sowie der Reizerschei- 
nungen überhaupt, auf eine Kohlensäureintoxication zu recarriren. 
Indess haben wir dies Ausbleiben der Reizerscheinungen einestheils 
aus der Langsamkeit des Vorganges, anderntheils aus der Muskel. 
schwäche und ganz besonders der Erregbarkeitsabnahme im Central- 
neryensystem, wie ich denke, genügend erklären können, und ob für 
letztere nicht viel mehr der chronische Sauerstoflmangel verantwort- 
lich gemacht worden muss, als das Uobermaass an Kohlensäure, dar- 
über worden Sie kaum zweifelhaft sein. Zur oxacten Entscheidung 
der ganzen Frage fehlen uns zur Zeit alle massgebenden Thatsachen; 
denn wir wissen weder, bis zu welchem Grade die Sauerstoffverarmung 
oder die Kohlensäureanhäufung in diesen Fällen geht, noch kennen 
wir die Wirkung eines chronischen reinen Sauerstoffmangels oder 
einer dauernden Kohlensäureüberladung, da die bisherigen Unter- 
suchungen fast nur die acuten Bffecte derselben ins Auge fassen. 
Hinsichtlich der acuten Kohlensäurevergiftung haben ältere und neuere 
Versuche übereinstimmend gelehrt, dass eine solche geringen oder 
mässigen Grades lediglich Reizungserscheinungen, insbesondere dys- 
pnoetische Verstärkung der Athembewegungen und Steigerung des 
Blutdruckes in ihrem Gefolge habe, während bei schwererer Intoxiea- 
tion, wie sie die Athmung eines Gasgemisches von mehr als 20%, 
Kohlensäuregehalt bewirkt, die Reizerscheinungen sehr bald ausge- 
sprochenen Depressionszuständen Platz machen. Die Respiratio- 
nen werden langsamer und flacher, der Blutdruck sinkt, die Bewe- 
gungen werden matt und träge, die Temperatur geht herab und die 
Thiere verfallen allmälig in einen benommenen, wie narkotischen 
Zustand, in dem sie langsam und zwar öfters erst nach geraumer 
Zeit zu Grunde gohen. So manche Achnlichkeit dieser Vorlauf mit 
den Vorgängen bei der langsamen Sulfocation des Krankenbottes gunz 
unverkennbar hat — irgend ein Schluss für letztere lässt sich meines 
Erachtens trotzdem daraus nicht ziehen. Denn ob die Kohlensäune- 
spannung im Blute der langsam erstickenden Kranken jemals solche 
Werthe erreicht, wie sie hier der Versuch schafft, das ist in keiner 
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Weise ausgemacht und a priori sogar sehr unwahrscheinlich; anderer- 
seits aber steht auch durchaus nieht fest, ob die erwähnten Reiz- 
erscheinungen unverändert anhalten, wenn die geringe Erhöhung der 
Kohlensäurespannung dauernd wird. Dass analoge Erwägungen für 
die Verringerung des Suuerstoffgehalts gelten, brauche ich nieht von 
Neuem zu betonen. Auch die pathologische Anatomie lässt uns hier 
im Stich. Wenn ein gesundes Individuum in Folge plötzlicher Ver- 
legung der Trachea den acuten Erstickungstod erlitten, so plegt das 
Gesicht hochgradig cyanotisch zu sein und überall im Körper eine un- 
verkennbare venöse Hyperämie sich zu finden; selten vermisst man 
auch jene vielbesprochenen Eechymosen, die mit Unrecht von vielen 
Autoren ausschliesslich der arteriellen Blutdrucksteigerung zugeschrieben 
werden. Denn dies gilt höchstens für kleine Blutungen in den Con- 
Junetiven oder der Pia mater, resp. ähnlichen zarten Gewebslokalitäten, 
in denen die Capillaren keinerlei Stütze in dem sie umgebenden Ge- 
webe finden, kann aber für die viel constanteren Ecchymosen im 
Lungenparenchym und den Pleuren um so weniger zutreffen, als es 
im Pulmonalgefüsssystem eine erhebliche Drucksteigerung bei der Suf- 
focation ja gar nicht giebt. Die Blutungen, welche unter diesen Ver- 
hältnissen Innerhalb des Thorax erfolgen, haben vielmehr ihren Grund 
in den schädlichen Wirkungen, welche die plötzliche, unter dem gleich» 
zeitigen Einfluss der angestrengtesten Inspirationen und des Tracheal- 
werschlusses nothwendig sich entwiokelnde hochgradige Luftverdün- 
mung auf die Blutgefüsse und die Strömung in ihnen ausübt, sie sind 
deshalb analog den Blutungen bei Application trookner Schröpfköpfe, 
die doch auch Niemand als Berstungssechymosen bezeichnen wird. 
Nun, dass und warum bei der langsamen Suffocation die Cyanose 
haben wir schon besprochen, und wenn hei letzterer eine 
o Blutdrucksteigerung überhaupt nicht geschicht, so kann es 
auch keine Capillarzerreissungen geben; die Pleuraecchy- 
mosen vollends, welche ja nur ein Zeichen einer bestimmten Art des 
En kacentoies und nicht des letzteren überhaupt sind, werden 

b allmäligen Suffocation ganz und gar nicht erwarten dürfen, 
‚ihrer Entstehung führenden bosondern Umstände doch nie- 
sind. Spricht somit der Mangel aller für den acuten 
charakteristischen Leichensympiome nicht dugegen, 
n rarmung auch bei der langsamen Suffocation das 
ash ist, so liegt es nicht günstiger mit der Kohlen- 
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wähnten Untersuchungen darauf aufmerksam geworden, dass Kaninchen 
und Hunde, welche sehr kohlensäurereiche Gasgemische aihmen, nicht 
selten unter den Erscheinungen eines acuten Lungenddems zu 
Grunde gehen, und dass auch bei den übrigen Thieren, die der Kohlen- 
säureintoxication erliegen, hyperämische und ödomatöse Partien in den 
Lungen ein fast constanter Befund sind. Wor aber daraus folgern 
wollte, dass in denjenigen Fällen von langsamer Suflocation, die unter 
Lungenödem zu Ende gehen oder bei denen man post mortem die 
Lungen mehr weniger ödematös findet, eine chronische Kohlensäurovor- 
giftung die Ursache all der Symptome sei, würde gewiss weit über 
das Ziel hinausschiessen. Denn für einmal tritt das finale Lungen- 
ödem, wie ich Ihnen schon früher hervorgehoben, nicht blos bei Stö- 
rungen des Respirationsapparais, sondern bei allen möglichen Krank- 
heiten ein, und ist dann ja überhaupt Nichts, als ein Zeichen davon, 
dass der linke Herzventrikel in der Agone früher erlahmt, als der 
rechte; überdies aber haben auch die genannten Autoren Nichts über 
den Zusammenhang ermittelt, durch welchen die acute Kohlensäure 
intoxfeation das Lungenödern herbeiführt, und diesen müsste man doch 
unbedingt kennen, che man aus dem Auftreten resp. Ausbleiben des 
leizteren irgendwelche Schlüsse ziehen könnte. Alles in Allem scheint 
mir, dass nach dem gegenwärtigen Stand unseres Wissens diejenigen, 
welche in der langsamen Suffocation die Wirkung einer chronischen 
Kohlensäureintoxication schen, keine besseren Gründe für sich anführen 
können, als diejenigen, welche für das entscheidende Moment nicht 
blos bei der acuten, sondern auch bei der allmäligen Erstickung die 
Sauerstoffvorarmung halten, 
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Fünfter Abschnitt. 
Pathologie des Harnapparats. 


Wer die Anfänge dor Pathologie des Harnapparats von der Zeit 
ab datiren wollte, wo zuerst Beobachtungen über die Beschaffenheit 
des Harns in Krankheiten angestellt worden sind, der würde unbe- 
stritten diesen Abschnitt unserer Wissenschaft als den ältesten und 
am längsten cultivirten bezeichnen dürfen. Denn lange bevor es eine 
Harnchemie gab, ist von. den Aerzten dem Urin ihrer Kranken die 
eingehendste Aufmerksamkeit gewidmet, und für Disgaose und Pro- 
gnose auf sein Verhalten das grösste Gewicht gelegt worden. Zahllos 
und geradezu unübersehbar sind die Angaben, welche in der medici- 
nischen Litteratur aller Jahrhunderte über die Beschaffenheit des Hurns 
in den verschiedenen Krankheiten, resp. in den verschiedenen Stadien 
derselben Krankheit niedergelegt sind, Angaben, die freilich ein ganz 
anderes Gesicht bekommen haben, seit an die Stelle der primitivsten 
Erkenntnissmittel der ganze physikalische und chemische Apparat 
unserer Laboratorien getreten ist. Aber wenn auch die Zahl der 
wohleonstatirten Thatsachen ullmälig eine so bedeutende geworden, 
dass förmlich eine besondere und mit gutem Grund besonders unter- 
richtete Disciplin daraus entstanden ist, s0 darf doch der Inhalt der 
Harasemiotik, wie man die neue Disciplin wohl nennen könnte, 
in keiner Weise mit einer Pathologie des Harnapparats identifieirt 
werden. Vielmehr hat die Pathologie, genau wie die Physiologie, in 
‚erster Linie damit zu rechnen, dass der Harn nicht unmittelbar, nach- 
dem er producirt ist, den Körper verlässt und Gegenstand. der Unter- 
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suchung wird; d. h. mit anderen Worten, es müssen Harnabsonde- 
rung und Harnausscheidung wohl auseinandergehalten werden. 
Fassen wir zunächst die Harnabsonderung ins Auge, so brauche ich 
Ihnen nicht erst zu sagen, dass es eine vollständige, allen Erschei- 
nungen genügende Theorie derselben noch nicht giebt. Aber so 
‚schmerzlich wir diese Lücke auch empfinden, so können wir trotzdem 
nicht die Hände müssig in den Schooss legen, und zwar um s0 we- 
niger, als die Physiologie gerade von unserer Seite für manche der 
streitigen Fragen positive Anhaltspunkte und entscheidende Auskunft 
erhofft. Glücklicher Weise aber brauchen wir auch nicht zu warten, 
bis die physiologische Harnsecretion in allen ihren Phasen aufgeklärt 
ist; denn wir kennen schon heute, und nach manchen. Richtungen 
selbst besser als bei den meisten übrigen Organen, die wesentlichen 









Bedingungen, von denen jene abhängig ist. Wir wissen, wie ing 


die Beziehungen zwischen Nierensecret und Blut sind, inniger ls — 
bei irgend einer anderen Drüse: denn mit dem Blute erhalten die — 
Nieren nicht blos, wie die übrigen Drüsen, das Material, aus we- — 
chem sie ihre Arbeit bestreiten und ihre Secrete bilden, sondern s = 
werden ihnen darin die sämmtlichen Substanzen des Haras bereits = 
fertig zugeführt, der Art, dass einerseits Nichts in diesen übergeht, _—, 
was nicht vorher im Blute gewesen, andererseits mit jeder Aanderung u & 
der Zusammensetzung des Blutes in der Regel auch sofort die Be- —— 
schaffenheit des Harns wechselt. Aber die Harnseoretion ist, wie ie 
uns vor Allem die Arbeiten des Ludwig’schen Laboratorium ge— 
lehrt haben, nicht blos eine Function der Blutbeschaffenheit_ = 


sondern auch des Blutdrucks und der Blutstromgeschwindig —— 


keit; sinkt der arterielle Druck unter eine gewisse Grösse, so 

die Harnsecretion vollständig, und — was vielleicht noch entscheiden — 
der ist — mit jeder Aenderung des Druckes ändert sich auch Menge 
und Zusammensetzung des Harns, Selbstverständlich ist es ferner 
dass, genau wie bei allen anderen Drüsen, auf eine normale Nieren— 
secretion nur bei Integrität der secernirenden Vorrichtungen, d. Ir 
der Glomeruli und der Harnkanälchenepithelien, gerechnet 
werden kann. Endlich dürfen, wenn die Harnseerelion in regel- 
mässiger Weise vor sich gehen soll, dem Abfluss des Harus 
aus den Harnkanälchen keinerlei abnorme Widerstände ent- 
gegenstehen. Sind diese Bedingungen erfüllt, so geht die Harı- 
absonderung continuirlich in regelmässiger Weise vor sich, und um- 
gekehrt dürfen wir schliessen, dass bei pathologischer Harnseeretion 
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mindestens eine dieser Bedingungen nicht gewahrt ist. An sie also 
wird zweckmässig die Pathologie anknüpfen, und unsere Aufgabe 
wird es sein, zu untersuchen, wie sich die Harnabsonderung 
verhält bei krankhafter Beschaffenheit des Blutes, bei 
abnormem Verhalten der Blutströmung, bei Fehlern der 
Glomeruli und der Nierenepithelien, und bei Gegenwart 
abnormer Widerstände in den Harnwegen. 


1. Blutbeschaffenheit, 


Harnfähige Stofo. Das Haruwasser. Salac. Die Chloride des Harms im Finber. — 
Ronotion des Harn. Harnstoff. Harnäure. Entstehung derselben. Harneknreinfaret et 
der Neugeborenen, Gicht, Harmfarbstoffe, Indien. Zucker, Gallenbestandiheile. — 
Hämoglobinurie. Periodische Hämoglobinurie. Fett, Schimmelsporen und Schi — =- 


myceten. 


Wenn ich soeben in den ceinleitenden Worten bemerkte, ds=—=s 
jede Aenderung in der Zusammensetzung des Blutes im Harn sicht —h 
wieder spiegele, 30 muss diesor Satz, wenn er absolut richtig seine in 
soll, doch eine gewisse Einschränkung erfahren; denn volle Gültig-—e#- 
keit hat er aur hinsichtlich derjenigen Bestandtheile des Blutes, welches he 
überhaupt in den Harn übergehen, und die man wohl als haraıfähige et 
Stoffe zu bezeichnen pflegt. Sie wissen ja, dass normaler Weise weder er 
die geformten Rlemente des Blutes, noch das Eiweiss in den Harse —ern 
übergeht, und Sie werden es hiernach einerseits sehr natürlich finden en, 
dass Aenderungen im absoluten oder relativen Mengenverhältniss de —Sr 
Blutkörperchen den Harn nicht beeinflussen, andererseits nicht er —- 
warten, dass letzterer eiweissreich werde, wenn grössere Mengen vom 
Eiweiss mit der Nahrung dem Blute zugeführt werden. Dem gegen — 
über ist indess die Zahl der harnfühigen Stoffe so gross, dass durci= 
jene Einschränkung unserem Satze an Bedeutsamkeit für Physiologie 
und Pathologie kaum Etwas genommen wird. Eben dadurch, dass 
die Niere auf jede Aenderung im Gehalte des Blutes an harnfähigen 
Stoffen prompt reagirt, wird sie das wirksamste Mittel für die Br- 
haltung einer annähernd constanten Zusammensetzung des Blutes auch 
bei den quantitativ und qualitativ verschiedenartigsten Einnahmen und 
Ausgaben des Organismus. Dass die Niere dies auch unter patho- 
logischen Verhältnissen bleibt, dass also ein Kranker, dessen Nieren 
regelrecht secerniren, wenn er Jodkalium genommen, solches im Hars 
ausscheidet, oder dass er caeteris paribus mehr harnt, wenn er mehr 
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trinkt, das ist zu selbstverständlich, als dass es noch erst ausge- 
sprochen zu werden brauchte. Unter diesen Umständen könnte es 
nur ein geringes Interesse für Sie haben, wenn ich Ihnen alle auf 
diese Weise bedingten Aenderungen des Harns in Krankheiten der 
Reihe nach aufzählen wollte. Denn das Princip wird dadurch nicht 
erweitert oder in ein neues Licht gesetzt, dass Sie erfahren, wie in 
gewissen Krankheiten der Gehalt des Harns an Phosphaten gross 
oder klein ist, weil das Blut viel oder wenig Phosphate enthält. Alle 
möglichen Einzelfälle in diesem Sinne zu erläutern, ist die Aufgabe 
der Harnsemiotik, und wir werden besser daran thun, uns auf die 
Besprechung solcher Vorkommnisse zu beschränken, welche entweder 
wegen ihrer Häufigkeit von besonderer praktischer Wichtigkeit sind, 
oder aus denen sich zugleich noch in anderer Beziehung fruchtbare 
Gesichtspunkte ergeben. 

Bei keinem Bestandtheil des Harns tritt die Abhängigkeit vom 
Blute so evident hervor, als bei demjenigen, der die Hauptmasse des- 
selben ausmacht und deshalb für das Harnvolumen oder die Harn- 
‚menge allein bestimmend ist, nämlich dem Wasser. Denn das Wasser 
ist für einmal selbst ein exquisit harnfühiger Stoff, und für's Zweite 
haben mehrere Arbeiten‘ der letzten Jahre den Nachweis erbracht, 
dass die Abscheidung bestimmter Substanzen aus dem Blut immer 
von einer Wassersekretion begleitet wird. Man weiss dies bislang von 
‚otlichen der sog. Mittelsalze, welche in unserem Arzneischatz schon 
lange als harntreibende bekannt sind, z. B. Natronsalpeter und 
Kochsalz, ferner in ausgesprochenem Masse vom Harnstoff und dem 
harnsauren Natron. Hieraus folgt offenbar, dass, Alles Uebrige gleich- 
gesetzt, die Harnmenge abhängt yon dem Gehalte des Blutes an Wasser 
und an den bezeichneten Stoffen, von denen unter physiologischen Vor- 
hältnissen Harnstof® und Kochsalz am meisten in Betracht kommen. 
In der That erklären sich die Schwankungen in der Harnmenge ge- 
‚sunder Individuen, so gross sie auch sein mögen, vollständig aus den 
Schwankungen eben dieser Factoren. Durch den Genuss wässriger 
Getränke oder wasserreicher Speisen kann die Harnmenge bekanntlich 
ins Unbegrenzte gesteigert werden, und umgekehrt weiss Jeder, dass, 
wer wenig trinkt, auch wenig harnt; auch wenn im Hochsommer das 
tägliche Harnyolumen ein relativ kleines zu sein pflegt, so hat das 
ja lediglich darin seinen Grund, dass/dem Blute durch die lebhafte 
Hautperspiration und besonders die reichliche Schweissubsonderung viel 
‚Wasser entzogen wird. Auf der anderen Seite ist es eine alte Erfah- 
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rung er experimentirenden Physiologen, dass ein Hund dann am 
meisten Harn absondert, wenn er gut mit Fleisch gefütlert worden 
und deshalb viel Harnstoff produeirt, und dass umgekehrt bei koch- 
salzarmer Nahrang nicht blos weniger Salz im Harn, sondern über- 
haupt weniger Harn secernirt wird“  Womöglich noch eclatantere 
Beweise für diesen Zusammenhang liefert die Pathologie. So erinnere 
ich Sie an den Diabetes mellitus, für den wir ja feststellen 
konnten, dass die Kranken so enorme Mengen von Harn entleeren, 
weil sie entsprechend grosse Massen von Wasser zu sich nehmen; da- 
neben fällt jedenfalls die üborreichliche Harnstoffproduction der Zuckar- 
kranken wenig ins Gewicht, wenn sie auch unzweifelhaft ein die 
Hurnmenge vergrösserndes Moment ist, was man vom Zucker bislang 
nieht mit Sicherheit aussprechen kann. Den direotesten Gegensatz 
dazu bildet die Cholera, bei der die massenhaften Flüssigkeitsergüse 
in den Darm das Blut der Art eindicken und ihm soviel Wasser ent- 
“chen, dass die Harnabsonderung gänzlich stockt und eine complete 
Anurie eintritt, zu der es unter physiologischen Verhältnissen selbst 
beim stärksten Schwitzen und gleichzeitiger Enthallung von Wasser 
genuss niemals kommt. Viel häufiger als diese extremen Beein- 
Aussungen der Harnmenge durch die Blutbeschaffenheit sieht man am 
Krankenbett solche geringeren Grades. Bei starkem Speichelfluss wird 
wenig Harn gelassen, und eben dasselbe erwähnte ich Ihnen früher 
von den schweren Formen der Gastrootasie; doch gilt dies ganz all- 
gemein von allen Krankheiten, bei denen die Patienten aus irgend 
einem Grunde wenig zu sich nehmen, wobei freilich die Haravermin- 
derung am auffälligsten bei solchen Kranken ist, die ausschliesslich 
oder wenigstens überwiegend flüssige Nahrung geniessen, wie 2. B. 
kleine Kinder, Auch die so constante Verringerung der Hamabschei- 
dung bei Fiebernden beruht zum grossen Theil auf der Appotitlosig- 
keit und dadurch bedingten geringen Nahrungsaufnahme, die durch 
den gesteigerten Durst der Kranken nicht aufgewogen wird; denn wonn 
auch der Durst der letzteren im Vergleich mit ihrem Bedürfnis nack 
fester Nahrung ein beträchtlicher ist, s0 ist die absolute Menge der 
genossenen Flüssigkeiten doch auch bei Fiebernden wohl ausnahmslos 
geringer, als bei Gesunden, zumal in solchen fieberhaften Krankheiten, 
die mit einer Trübung des Sensorium einhergehen. Allerdings kommt 
beim Fieber noch Anderes hinzu, die gesteigerte Wasserausscheidung 
durch die Lungen in Folge der frequenteren Respirationen, die er- 
höhte Perspiration durch die Hant, die bei allen: fleberhaften Krank- 
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erst in zweiter Linie kommen. Je reicher das in den Arterien den 
Nieren zuströmende Blut an Salzen, desto mehr Salze werden im Harn 
ausgeschieden. Der Salzgehalt des Blutes aber hängt ab won der 
Grösse dor Zufuhr zu und der anderweiten Salzausgaben aus dom- 
selben. Denn auch dem letztgenannten Factor muss Rechnung ge- 
tragen werden. Was freilich für gewöhnlich in Thränen, Sputum oder 
Nasensocret an Salzen verloren geht, ist ein ganz verschwindendes 
Quantum; anders aber bei einer ausgesprochenen Saliyation, einem 
starken und verbreiteten Bronchialkatarrh mit reichlicher Schleim- 
production und vor Aller bei profuser Diarrhoe, so z. B. bei der 
Cholera. Weshalb gerade der Durchfall den Salzgehalt des Harns so 
bedeutend verringert, das hat seinen einfachen Grand darin, dass da- 
durch zugleich die Resorption der Salze und damit ihre Zufuhr zum 
Blute beeinträchtigt ist, und weil auf grosse Gaben von Salz Daurch- 
fall eintritt, darum ist es unmöglich, den Salzgehalt des Harns über 
eine gewisse Grösse zu steigern. An sich gehören ja die betreffenden 
Salze, vornehmlich das Chlornatrium, zu den leicht resorbirbarsten 
Substanzen, und wenn nicht Erbrechen und Durchfall sich einstellen, 
dürfte es schwerlich vorkommen, dass die genossenen Salze nicht auch 
ins Blut gelangen; um so häufiger aber ist in Krankheiten die direct 
Aufnahme von Salzen herabgesetzt, weil die Patienten überhaupt sehr 
wenig zu sich nehmen. Das ist ganz gewiss eine der Ursachen, wes- 
halb in acuten fieberhaften Krankheiten die Chloride, aber auch 
die Phospbate des Harns so rasch und beträchtlich, zuweilen bis zu 
ganz minimalen Werthen, abnehmen, in der Reconvalescenz diugegen 
ebenso rasch wieder ansteigen. Das Verhalten der Haruchloride im 
Fieber ist allerdings, wie ich bereitwillig zugebe, damit noch nicht 
ausreichend erklärt, Denn die Abnahme derselben erfolgt so prompt 
mit dem Beginn des Fiebers, dass die Nahrungsaufnahme dabei un- 
möglich der allein bestimmende Factor sein kann. Wenn man ferner 
die Ursache der Verminderung des Harnchlors in fieberhaften Krank- 
heiten, x. B. der Pneumonie, in der Aufspeicherung der Chloride im 
Infiltrat hat suchen wollen, so wird die Annahme dadarch widerlegl, 
dass der Chlorgehalt des Harns unmittelbar mit der Krise wieder zu 
steigen beginnt, d. h. schon zu einer Zeit, ehe noch die Resorption 
des Infiltrats ordentlich in Gang gekommen ist. Wie ungenügend diese 
Erklärungsvorsuche sind, erhellt am schlagendsten daraus, dass Fie- 
bernde mässige Quantitäten von in der Nahrung eingeführten Chlo- 
riden vollständig resorbiren, so duss Nichts davon in den Faeces machı- 
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gewiesen werden kann, trotzdem aber nur einen sehr geringen Theil 
derselben im Harn ausscheiden. Röhmann*, der diese bemerkens- 
werthe 'Thatsache bei einer Anzahl von Patienten, die an verschiede- 
nem acuten feberhaften Krankheiten litten, festgestellt hat, schliesst 
daraus, dass die eingeführten Chloride im Fieber gewisse schwer zer- 
Iegbare Verbindungen mit dem Eiweiss des Blutplasma eingehen, 
welche die Ausscheidungen des Chlors erschweren; wenn mit dem 
Nachlass der Temperatursteigerung diese abnormen Verbindungen go- 
lockert werden, erfolge die Kochsalzausscheidung in physiologischer 
Weise und werde zunächst in Folge der vorhergegangenen Retention 
sogar abnorm gross. 

Ebensowenig aber, wie alles im Harn ausgeschiedene Wasser 
fertig als solches in den Körper gelangt, sondern ein gewisser Theil 
desselben durch Oxydation wasserstoffhaltiger Substanzen erst im Or- 
ganismus entstanden ist, so sind auch keineswegs sämmtliche Salze 
des Harns genau in derselben Zusammensetzung und Menge genossen 
worden. Vielmehr stammt ein Theil des Phosphors der Harnphos- 
phate aus dem Protagon des Gehirns und der Nerven, ein Theil des 
Kali aus den Blutkörperchen, des Kalks aus den Knochen, des Chlors 
aus dem Magensaft etc, Hiernach aber kann es nicht Wunder nehmen, 
dass alle diejenigen Einflüsse, welche auf den Stoffwechsel dieser Ge- 
webe mehr oder weniger intensiv einwirken, auch in der Ausscheidung 
der betreffenden Salze im Harn sich geltend machen. Daraus erklärt 
es sich z. B., dass der Fieberharn vorhältnissmässig reich an Kali- 
salzen ist®, dass bei rasch wuchernden Knochenkrebsen oder ander- 
weiten Processen, die mit einem reichlichen Untergang von Knochen- 
substanz einhergehen, die Kalksalze des Harns zunchmen, dagegen bei 
hochgradiger verbreiteter Arterienverkalkung die Kalkausscheidung im 
Harn sehr gering wird“ Sehr prägnant offenbart sich dieser Zu- 
sammenhang auch in der Reaction des Harns. Seit lange weiss 
man, dass durch den Genuss von Soda oder Pottasche, sowie von 
solchen pflanzensauren Alkalien, die im Organismus in kohlensaure 
umgewandelt werden, der Harn alkalisch, resp. mindestens weniger 
sauer wird, während umgekehrt nach Einverleibung von Phosphor- 
säure, Schwefel- und Salzsäure, Weinsteinsäure u. a. die saure Reac- 
tion des Harns zunimmt. Nun aber kommt normaler Weise fort- 
während eine erhebliche Menge nicht von aussen eingeführter, sondern 
im Organismus selbst gebildeter freier Säure mit dem Magensaft zur 
Resorption, und wie bedeutsam dies für die saure Reaction des Haras 
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ist, Ichren in unschaulichster Weise die interessanten Fälle von Gastrec- 
tasie, wo die Patienten ihren Mageninhalt fast ausschliesslich durch 
Erbrechen entleeren und Folge dessen constant alkalischen Ham 
haben”, Das Vorgetragene auch hinsichtlich der phosphorsauren und 
schwefelsauren Alkalien zu ergänzen, würge nicht schwierig sein, doch 
überlassen wir das füglich unserem Plane gemäss der speciellon Pa- 
thologie. Dagegen scheint mir von principiellen Gesichtspunkten aus 
noch erwähnenswerth, dass wie die Ausscheidung etlicher Harnsalas 
die des Wassers, so auch die Wasserausscheidung die dieser Salze be- 
einflusst. Allerdings nicht in so erheblichem Grade, doch steigert 
reichliches Wassertrinken nachweisbar die Quantität der ausgeschie- 
denen Harnsalze, so dass die Verdünnung des Harns nicht genau der 
Zunahme des Volumen parallel geht. 

Doch nicht blos die Harnmenge und der Gehalt des Harns au 
Salzen wird in ausgezeichnelem Masse von der Beschaffenheit des deu 
Nieren zuströmenden Blutes bestimmt, sondern ebenso die Quantilit 
derjenigen Körper, welche die Endproducte des Zerfalls und der Um 
setzung stickstoffhaltiger Substanzen bilden, und die man 
als speeifische Harnbestandtheile zu bezeichnen pflegt. Unter 
diesen nimmt, wie Sie wissen, beim Menschen der Harnstoff die 
erste Rolle ein und übertrifft an Menge weitaus alle die übrigen, als 
Harmsäure, Hippursäure, Kreatin ete. Jede Zersetzung eiweissartiger 
Substanzen im Organismus lässt sofort ein entsprechendes Quantum 
Harnstoff entstehen, der wohl immer rasch zur Ausscheidung im Harı 
gelangt, Woher das Eiweiss stammt, macht dabei an sich keinen 
Unterschied aus. Beirn gesunden Menschen ist es vor Allem Menge 
und Zusammensetzung der Nahrung, von der die Quantität des in 
24 Stunden ausgeschiedenen Harnstofls abhängt; aber auch in den 
verschiedenen Krankheiten erschwert Nichts mehr die richtige Würdi- 
gung etwaiger Unregelmässigkeiten in der Harnstoffausscheidung, als 
die Ungleichheit der genossenen Nahrung. Wenn ein Diabetiker ge- 
legentlich enorme Mengen von Harnstoff entleert, so wundert das 
den nicht, der die colossalen Fleischportionen gesehen hat, welche 
derselbe zu sich genommen, und wenn umgekehrt ein Mensch mit 
einer Oesophagusstrictur oder einer Gastrectasie einen sparsamen und 
zugleich harnstoffarmen Harn secernirt, so ist auch das nur die eis- 
fache Consequenz seiner völlig unzureichenden Nahrungsaufnahme, 
Dass aber auch bei vollständigem Hungern die Harnstoffabscheidung 
Zwar successiye immer geringer wird, indess niemals ganz aufhört, ist 
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der beste Beweis dafür, dass der Harnstoff auch aus den eigenen Be- 
standtheilen des Körpers entstehen kann. In der That erweist sich 
die Zersetzung des eigenen Körpereiweiss in zahlreichen Krankheiten 
als eine Quello des Harnstoffs, die um so reichlicher fliesst, je reich- 
licher und rapider der Eiweisszerfall. Diesem Momente allein ist es 
zuzuschreiben, wenn die Harnstoffausscheidung fiebernder Kranker 
niemals so geringe Werthe erreicht, wie der aufgenommenen Nahrung 
entsprechen würde; denn im und durch das Fieber ist, wie wir später 
eingehender besprechen werden, der Zerfall des Körpereiweiss über die 
Norm gesteigert. Andere pathologische Momente, welche den Eiweiss- 
zerfall in abnormer Weise vergrössern, habe ich Ihnen früher, gele- 
gentlich der Verfettungen (I. p. 648) erwähnt. Hierhor gehört nicht 
blos die fieberhafte, sondern auch diejenige Temperatursteigerung, 
welche durch den Aufenthalt in abnorm warmen Medien herbeigeführt 
ist; ferner die acute Phosphorvergiftung und gewisse Formen 
des sog. leterus gravis; auch habe ich Ihnen damals berichtet, 
dass A. Fränkel durch seine Erstiekungsversuche an Hunden, sowie 
durch Experimente mit Kohlenosydathmung und durch Bauer’s Er- 
fahrungen über den Binfluss von grösseren Blutverlusten auf den 
Stoffwechsel zu der Ueberzeugung gelangt ist, dass Alles, was die 
‚Sauerstoffzufahr zum Blute verringert, den Biweisszerfall im Kör- 
per steigert; denn in allen diesen Fällen constatirte er einen grösse- 
ren Harnstoffgchalt des Urins, als aus der Aufnahme stickstoffhaltiger 
Nahrung sich erklären liess. Eine andere Quelle, als die stickstofl- 
haltigen Körper der Nahrung oder des eigenen Organismus, giebt os 
für den Harnstoff nicht, und auf das Eine oder das Andere muss 
immer recurrirt werden, wenn die Harnstoffausscheidung zunimmt. 
Dies trifft such zweifellos für die Vergrösserung der Harnstoffab- 
scheidung zu, welche in Folge reichlichen Wassertrinkens und Genusses 
won Kochsalz und anderen diuretischen Salzen regelmässig eintritt; 
wenigstens erscheint es als die weitaus plausibelste Erklärung dieser 
von Voit* zuerst in exacter Weise festgestellten Thatsache, dass der 
reichlichere Flüssigkeitsstrom, der die Gewebe des Körpers durchspült, 
eine grössere Quantität von Körpereiweiss mit sich fortreisst und 
zerfallen macht. Sie sehen, ich hatte gutes Recht, als ich die Ab- 
hängigkeit der Harnstoflabscheidung von der Blutbeschaffenheit mit 
der des Wassers und der Salze in Parallele stellte; ja, in der einen 
Boziohung gestaltet sich die Sache bei jenem noch einfacher, als man 
kaum je in die Lage kommt, auch die Ausscheidung auf anderem 
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Woge, als mittelst der Nieren, in Betracht zu ziehen. Denn wenn 
auch der Harnstoff vermöge seiner grossen Diffusibilität in die Lympbe 
und die Transsudate, und selbst in den Speichel, den Magen- und 
Darmsaft und wohl noch andere Scorots übergehen kann, 50 ist doch, 
so lange die Nieren regelrecht functioniren — und das nehmen wir 
ja bei unserer gegenwärtigen Erörterung an — die Quantität, welche 
in die genannten Flüssigkeiten übertritt, so ungemein gering, dass sie 
gegenüber der durch die Nieren ausgeschiedenen Harnstoffmenge gan 
und gar nicht in’s Gewicht fällt. Ein heftiger Durchfall muss freilich 
verringernd auf den Harnstoffgehalt des Harns wirken, indess nicht 
weil nun in den Darm viel Harnstoff ausgeschieden wird, sondern wel 
dadurch die Resorption der genossenen Tiweisskörper beeinträchtigt 
wird. Im Vebrigen könnte man hier allenfalls an grössere Ansamm- 
lungen seröser und hydropischer Flüssigkeit denken, in deven Har- 
stoff niemals vermisst und zuweilen selbst in ziemlicher Meng golun- 
den wird®; in der That hat Edlefsen® constatirt, dass bei der 
Resorption eines allgemeinen Hydrops der Harnstoffgehalt des Urs 
allmälig erheblich zunimmt — woran allerdings wohl auch die Zi 
nahme des Flüssigkeitsstromes, sowie die Besserung des Appetit 
einigen Antheil haben mögen. 

Viel weniger klar liegen die Verhältnisse bei der Harnsäurt 
Freilich unterliegt es keinem Zweifel, dass auch die Harnsäue en 
aus ursprünglich eiweissartigem Material durch Oxydation entstanden 
Verbindung ist, sowie dass dies Material ebensowohl Nahrungs- al 
Körpereiweiss sein kann. Darum nimmt die Harnsäureausscheidung 
zu bei reichlicher Verpflegung, besonders mit Fleischkost, und nimm! 
ab beim Hungern, obschon die soviel geringere absolute Grösse der 
Harnsäureausscheidung es mit sich bringt, dass die Schwankunges 
derselben mit denen der Harnstoffproduction keinen Vergleich ans 
halten. Aber auch ohnedies können wir mit dieser blossen Thal 
sache, dass die Harnsäure eines der Endproducte in der regressim 
Metamorphose der Eiweisskörper ist, nicht viel anfangen, so lange 
wir über ihre eigentliche Entstehungsweise so wenig unterrichtet und | 
vor Allem über ihre Beziehungen zum Harnstoff so vollständig in Us- 
kenntniss sind. Ihre chemische Zusammensetzung legt ja den Ge 
danken schr nahe, dass sie eine direote Vorstufe des Harnstoffs bilde, 
und die Vorsuche von Frerichs und Wöhler!®, denen zufolge der 
Genuss von Harnsäure eine Vermehrung nicht dieser, sondern der 
Harnstoffausscheidung bewirkt, schienen diese Auffassung vortraflich 
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zu bestätigen. Indess konnte Salkowski'! bei einer neuerlichen 
Wiederholung dieser Versuche sich nicht mit Sicherheit von dem 
letzteren Resultate überzeugen, es ergab sich ihm vielmehr mit grosser 
Waährscheinlichkeit, dass sich aus der Harnsäure Allantoin bilde — 
was freilich seiner Zusammensetzung nach auch als eine Vorstufe des 
Harnstoffs erscheint, Aber wenn auch daran nicht gezweifelt werden 
soll, dass der Organismus genossene Harnsäure in Harnstoff und 
Oxalsäure, resp. durch vollständige Oxydation in Harnstoff und Kohlen- 
Säure zu zerlegen vermag, 50 wird dadurch doch keineswegs bewiesen, 
dass die vom Körper wirklich ausgeschiedene Harnsäure stickstoff- 
haltiges Material ist, welches noch nicht bis zu Harnstoff verbrannt 
ist. Vielmehr scheint mir mit solcher Auffassung der Umstand kaum 
verträglich, dass bei” gesunden Individuen auch bei den grössten 
Schwankungen in der Aufnahme von Eiweissnahrung und bei den 
grössten Unterschieden in Muskelarbeit und sonstiger Lebensweise, 
das gegenseitige Verhältniss zwischen Harnsäure und Harnstoffaus- 
scheidung immer annähernd das gleiche bleibt. Mit den Stützen, die 
man für diese Annahme in der Pathologie gefunden zu haben meinte, 
sieht es keineswegs besser aus. Bartels hat in seiner bekannten 
Arbeit! auf Grund methodischer Harnanalysen den Nachweis zu 
führen versucht, dass bei allen mit erheblichen Respirationsstörungen 
einhergehenden Krankheiten die Harnsäureausscheidung zunehme, und 
das gegenseitige Verhältniss zwischen Harnsäure und Harnstoff zu 
Ungunsten des letzteren sich ändere. Jedoch ist dies von späteren 
Untersuchern nicht bestätigt worden, und auch Senator’? hat bei 
künstlichen Athmungsstörungen nur ganz vereinzelte Male eine Ver- 
mehrung der Hurnsäureausscheidung, in der sehr grossen Mehrzahl 
der Fälle dagegen keine Aenderung derselben gesehen. Auch wenn 
der Harnsäureinfarct der Neugeborenen und die reichliche Harn- 
Säureproduction in der ersten Lebenszeit von den Geburtshelfern in 
dem Sinne gedeutet wird, dass die reichlich aufgenommenen Albu- 
minate noch nicht vollständig verbrannt würden, so dürfte es 
ihnen schwer fallen, Beweise dafür beizubringen. Jedenfalls darf eine 
ungenügende Zufuhr von Sauerstoff zum Blute nicht als die Ursache 
dieser „unvollständigen Verbrennung“ angeschuldigt werden, da nach 
meiner Erführung wenigstens die prächtigsten Harnsäureinfarcte sich 
gerade hei kräftigen Kindern, die ausgezeichnet geathmet haben, 
finden, während ich ihn dann am häufigsten vermisst habe, wenn 
ausgedehnte Atelectasen oder Bronchitis und Bronchopneumonien Zeug- 
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niss davon ablogen, dass die Respiration des Kindes eine. mangelhafte 
war. Bei dieser Sachlage geht es auch nicht an, die vielfach consta- 
tirte!® Vermehrung der Harnsäureausscheidung Leukämischer auf 
die Verarmung des Blutes an Sauerstoffträgern zu beziehen, und zwar 
um so weniger, als keineswegs alle Leukämische au Kurzatlimigkeit 
leiden, und zudem Pettenkofer und Voit'* bei einem Leukämischen, 
dossen Harnsäureausscheidung um 64”/, vermehrt war, keinen Unter- 
schied in der Sauerstoffaufnahme und Kohlensäurcabgabe gegenüber 
einem Gesunden constatiren konnten. Ob freilich die andere Hypo- 
these", welche den Grund der vergrösserten Harnsäureausscheidung 
in der gesteigerten Zufuhr aus den hypertrophischen Organen, insbe- 
sondere der Milz, sucht, der Wahrheit näher kommt, lässt sich z. 2, 
auch nicht, entscheiden; dass nicht bei allen Milztumoren die Ham- 
säurevermehrung Statt hat, spricht wohl nicht in dem Masse dagegen, 
wie Bartels annimmt. 

Nirgend macht sich unsere Unbekanntschaft mit der Entstehung» 
geschichte der Harnsäure und den Bedingungen, unter danen ein 
Theil der Albuminate za Harnsiure und nicht zu Harnstoff oxydirt 
wird, mehr geltend, als bei der Gicht. Seit unyordenklichen Zeiten 
wird bekanntlich eine üppige und schwelgerische Lebensweise, Un- 
mässigkeit in Essen und Trinken und ganz besonders eine überreich- 
liche animalische Kost bei mangelhafter Körperbewegung als Ursache, 
der Gicht beschuldigt, und seit man um die Wende dieses Jahrhun- 
derts als Hauptbestandtheil der gichtischen Ablagerungen die Ham- 
säure und weiterhin den sbnormen Harnsäurereichthum des Blutes der 
Gichtiker kennen lernte, war die Theorie bald ersonnen, dass eine 
unvollständige Verbrennung von überreichlich zugeführten Albuminaten 
die vermehrte Harnsäurebildung verschulde. So spricht es bis zum 
heutigen Tage ein Autor dem anderen nach, obschon die Schwächen 
dieser Auffassung nur zu offen am Tage liegen. Sie vernachlässigt 
zunächst die Fälle, wo Menschen, die notorisch in ihrem Leben nie- 
mals in irgend einer Richtung excedirt haben, doch von den schwersten 
Gichtattaquen heimgesucht werden; jeder beschäftigte Praktiker kennt 
solche, und auch wir pathologische Anatomen haben selbst in unseren 
Gegenden, wo die Gicht an sich nicht häußg vorkommt, doch Jahr 
für Jahr Gelegenheit, Leute aus den dürftigsten Verhältnissen zu eb- 
duciren, bei denen eine mehr oder weniger grosse Zahl von Gelenken 
mit den typischesten Uraten reichlich inerustirt sind. , Wer hätte 
andererseits in seiner Bekanntschaft nicht etliche Indiyiduen, die tag 
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lieh üppige, zumal an Albuminaten und Fetten reiche Mahlzeiten 
zu sich zu nehmen gewohnt sind, auch in Genuss starker Weine sich 
keinen Zwang auferlogen, dagegen körperliche Anstrengung nach Mög- 
lichkeit vermeiden, und die, trotzdem also alle jene Voraussetzungen 
zutreffen, zu keiner Zeit auch nur eine Andeutung von Podagra er- 
fahren haben? Und dann die Erblichkeit, die bei wenigen Krank- 
heiten eine solche Rolle spielt, wie gerade hier, und die es, wenn 
auch nur ausnahmsweise, zu Wege bringt, dass schon Kinder ihre 
rogelmässigen Anfälle haben; will man etwa auch bei diesen Knaben 
auf Schlemmerei und Bewegungsmangel: recurriren? Natürlich fällt 
«s mir nicht ein zu bestreiten, dass die Harnsäure der Gichtiker von 
Albuminaten stammt; aber um die Quantität Harnsäure zu produeiren, 
um die. es sich bei den Gichtikern handelt — ein Gehalt des Serum 
von 0,05 p. Mille ist schon viel —, dazu bedarf es wahrlich nicht 
einer übergrossen Zufuhr. In Wirklichkeit liegt ja auch gar nicht 
hierin die Schwierigkeit; sondern der Kernpunkt der. Frage ist, wie 
es kommt, dass beim Gichtiker aus den Albuminaten Harnsäure und 
Harnstoff nicht im gleichen Mengenverhältniss, wie beim Gesunden, 
entstehen. Und auf diese Frage können wir bisher eine befriedigende 
Antwort in keiner Weise geben; denn: die mangelhafte Bewegung und 
dadurch bedingte geringe Sauerstoffzafuhr ist ju lediglich theoretischen 
Vorstellungen zu Liebe erfunden, von denen ich Ihnen soeben zu 
zeigen versuchte, dass sie völlig in der Luft schweben. Alles in 
Allem halte ich es nicht einmal für über jeden Zweifel ausgemacht, 
dass die überreichliche Zufuhr von Albuminaten auf die abnorme 
Production von Harnsäure überhaupt von wesentlichem Einfluss istz 
das Aeusserste aber, was ich concediren kann, ist, dass beim Gioh- 
tiker in Folge dieses Ernährungsmodus viel Harnsäure entsteht: ein 
Nieht-Gichtiker würde bei gleicher Lebensweise viel Harnstoff pro- 
duciren. 

Doch wenn wir auch die Entstehungsgeschichte der Harnsäure 
beim Gichtiker kennten, so wäre damit noch nicht viel gewonnen, 
Denn es bliebe immer noch unaufgeklärt, weshalb diese Harnsäure 
nicht auf dem physiologischen Wege der Nieren, sondern in völlig 
andere Lokalitäten, nämlich die Gelenke, abgeschieden wird. Dass 
die Nieren nicht im Stande wären, grössere als die normalen Harn- 
säuremengen auszuscheiden, kann schon Angesichts der continuirlich 
erhöhten Harnsäureausscheidung der Leukämischen nicht behauptet 
werden; auch geschieht ja die Ablagerung der Urate in die Gelenke, 
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so lange die Gicht ihren typischen Character und Verlauf‘ innehält, 
nur zeitweise, während der Anfälle. Eben dieser Umstand hat Garrad®, 
dessen Untersuchungen über die Gicht noch bis zum heutigen Tage als 
die eingehendsten und sorgfültigsten bezeichnet werden dürfen, bestimmt, 
den Grund für die Anfälle in Störungen der Nierenthätigkeit zu 
suchen. In dieser Auffassung wurde er wesentlich bestärkt durch den 
von ihm zuerst geführten, seitdem vielfach bestätigten Nachweis, dass 
unmittelbar vor und jedenfalls während des Anfalls der Harnsäure- 
gehalt des Harns abnorm niedrig und selbst bis unter die Hälfte 
des gewöhnlichen Quantum vermindert zu sein pflegt; auch Haramenge, 
ferner der Harnstoff und auch die Alkalien und alkalischen Erden, 
sowie die Phosphorsäure sind, wie von guten Beobachtern wiederholt 
sonstatirt ist, mindestens in den ersten Tagen des Anfalls verringert: 
Jedoch wird es demjenigen, der einmal einen armen Gichtkranken in 
den ersten, schmerzenreichsten Tagen seines Anfalls gesehen hat, nicht | 
besonders merkwürdig erscheinen, dass er nicht so viel und nicht 
harnstoff- und salzreichen Harn, wie ein Gesunder, producirt, und 
auch dafür oxistirt meines Erachtens nicht der mindeste Beweis, das 
die Verringerung der Harnsäure auf einer Störung der sekretorischen 
Thätigkeit der Nieren beruht. Denn dass die Nieren bei dem Gich- 
tikern immer und von Anfang an erkrankt seien, ist eine völlig will- 
kürliche Annahme; im Gegentheil pflegt der Harn in der Zwischen- 
zeit zwischen den Anfällen sich Jahre lang absolut normal zu ver 
halten. Wie, wenn die Sache gerade umgekehrt läge? dass um des- 
wegen so wenig Harnsäuro durch die Nieren ausgeschieden wird, weil 
ein gewisses (Quantum in das oder die Gelenke abgesetzt ist? Was 
aber vor Allem jede Entscheidung bis heate so sehr erschwert, das 
ist der vollständige Mangel quantitativer Nachweise. Man hat leicht 
sich darauf berufen, dass die Unterbindung der Ureteren bei Vögeln 
und Schlangen in kurzer Frist reichliche Ablagerungen von Uraten m 
Körper zur Folge hat!?; indess, ganz abgesehen davon, dass dies 
Ablagerungen keinoswogs ausschliesslich in den Gelenken, sondern 
ebenso früh und ebenso reichlich in den serösen Häuten, den Lungen | 
und etlichen anderen Lokalitäten erfolgen, die niemals Sitz der gich- 
tischen Niederschläge beim Menschen worden, hiervon, sage ich, ab- 
gesehen, vertritt bei den genannten Thiergattungen die Harnsäure die 
Stelle des Harnstofls bei den Säugern, und es kann deshalb nicht 
Wunder nehmen, dass bei gehinderter Entleerung derselben ‚eine solche 
Menge davon im Körper sich anhäuft, dass dessen Säfte‘ nicht mehr 
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ausreichen, das schwer lösliche Salz in Lösung zu erhalten. Ein 
Säugethier dagegen bekommt nach der Unterbindung der Ureteren, 
selbst wenn es die Operation um 5—6 Tage und länger noch über- 
lebt, niemals an irgend einer Stelle Ablagerungen von Uraten, und ob 
beim Gichtiker auch durch eine mehrtägige Verringerung der Harnsäure- 
ausscheidung überhaupt so viel Urate im Blute, resp. den Parenchym- 
säften zurückgehalten werden, dass letztere sie nicht mehr in Lösung 
zu halten vermöchten, das dürfte denn doch mehr als zweifelhaft sein. 

Plausibler und jedenfalls beachtenswerth erscheint mir deshalb 
eine Hypothese, die auch schon von Garrod formulirt und neuerdings 
von Senator?“ näher begründet worden ist. Darnach soll es nicht 
eine excessive Anhäufung von Harnsäure im Blute sein, welche das 
Ausfallen derselben herbeiführt, sondern eino Abnahme des Lösungs- 
rormögens Seitens des Blutes oder der Lymphe. Senator erinnert 
daran, dass schr häufig der Harn Sedimente von Uraten absotzt, 
ohne dass der Harnsäuregehalt vergrössert ist, wenn nämlich die 
Reaction stärker sauer wird; und er meint, dass in Folge von irgend- 
welchen Verdauungsstörungen organische Säuren, wie Milchsäure und 
füchtige Fettsäuren entstehen, welche bei ihrem Uebergang ins Blut 
die Alkalesoenz desselben herabsetzen können. Dass beim Gichtiker 
das Blut und die Lymphe schwächer alkalisch seien, als bei Gesunden, 
ist nun freilich bislang in keiner Weise festgestellt; indess lässt sich 
nicht verkennen, dass der eclatante Nutzen, den der regelmässige Ge- 
brauch alkalischer Wässer, zumal des Karlsbador Brunnens, den 
meisten Gichtikern bringt, jener Hypothese das Wort redet; auch 
spricht die so auffallondo Muskelschwäche, über welche die Gichtiker 
während der Anfälle klagen, mindestens nicht gegen sie. Weshalb 
aber die Ablagerungen der Urate gerade in die Gelenke und unter 
diesen mit so seltsamer Vorliebe in das Metatarso-Phalangeal- 
gelenk der grossen Zehe geschehen, dafür fehlt uns, wenn wir 
ehrlich sein wollen, jedes Verständniss, Wir wissen nicht, ob das 
Knorpelgewebe in irgend einer Beziehung zur Bildung der Harnsäure 
‚oder ob irgend welche Attractionsvorrichtungen zwischen Knorpelgewebe 
und Uraten bestehen, und wenn Huoter”' betont, dass eben dies 
grosse Zehengelenk such häufig von einfacher Panarthritis befallen 
werde, so ist damit für die Erklärung des Podagraanfalls um so 
weniger gewonnen, als es Gichtiker genug giebt, die viele Jahre 'hin- 
durch jeden Frühling ihren logitimen Anfall durchmachen und trotz- 
dem völlig intacte und normale Gelenke behalten haben. Statt sich 
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mit solchen und ähnlichen Redewendungen abzufinden, ist es, dünkt 
mich, gewiss besser, sich offen einzugestehen, dass in dieser räthsel- 
haften Krankheit die Lokalisation nicht der Bäthsel kleinstes ist. 


‘ his 

Indem wir jetzt die übrigen specifischen Hambestandiheile über- 
gehen, welche zu den Endprodueten der Melamorphoss der Albumi- 
nat‘ gerechnet werden, wollen wir noch einen Augenblick bei den 
Farbstoffen des Harns verweilen. Da, soviel wir wissen, die Niere 
bei der Produetion der Harnpigmente sich nicht betheiligt, so hängt 
die Ausscheidung der letzteren in (qualitativer, wie in quantitatirer 
Hinsicht vollständig von der Beschaffenheit des der Niere zuströmen- 
den Blutes, resp. von der Natur und Menge der darin enthaltenen 
Farbstoffe ab. Der Hauptfarbstoff des normalen Harns, Jaffe's 
Urobilin®*, ist, wie Hoppe-Seyler® gezeigt hat, in letzter Instanz 
ein Abkömmling des Blutfarbstoffs, und die Menge des in einem be- 
stimmten Zeitabschnitt ausgeschiedenen Urobilin richtet sich demge- 
mäss nach der Quantität der in dem gleichen Zeitraum zerfallenen 
rothen Blutkörperchen. So erklärt es sich, dass der Fieberharn nicht 
blos, wie wir gesehen haben, reich an Kalisalzen, sondern auch ao 
Farbstoff ist: was Sie freilich nicht einfach mit der lebhaft hochrathen 
Färbung dieses Harns verwechseln wollen. Denn das bedeutet ja 
nichts Anderes, als dass in der betreffenden Portion eine relatis 
grosse Menge von Farbstoff enthalten ist, während über das absolute 
Quantum der 24stündigen Ausscheidung daraus Nichts hervorgeht; 
weil er sparsam ist, muss der Fieberharn hochroth sein, und bei Po- 
Iyurie ist der Hamm immer blass. Aber nicht allein die normalen 
Harnfarbstoffe, sondern auch die pathologischen werden der Niere mit 
dem arteriellen Blute zugeführt, wenn wir auch nicht immer in der 
Lage sind, mit Sicherheit die Quelle derselben anzugeben. Den Ur 
sprung zweier brauner resp, rother Farbstoffe, welche Baumstark* 
aus einem tief braunrothen Harn eines Leprakranken darstellte, glaubte 
er aus einer Milzerkrankung herleiten zu dürfen. Wenn ferner der 
Harn von Leuten mit melanotischen Geschwülsten nicht selten ein 
eigenthümliches Chromogen enthält, welches durch Oxydation, 
schon beim Stehen des Harns an der Luft, ferner nach Behandlung 
mit Chromsäure etc. jenem eine intensiv dunkle Farbe verleiht, © 
liegt der Gedanke nahe genug, das dies Chromogen aus den Mela- 
nosen stamme. Vom Indiean habe ich Ihnen früher (p. 148) mit- 


Blutboschaffenheit. 203 


getheilt, dass seine Menge im Ham tum s0 grösser wird, je mehr 
Indol als Product der Darmfäulniss zur Resorption ' gelangt, und 
darum ganz besonders bei Darmstenosen im Bereich des Ileum hohe 
Werthe erreicht. So durchsichtig aber hior die Entstehungsweise des 
Indisan, so kann man das keineswegs von vielen andern Fällen be- 
haupten, in denen gleichfalls ein indicanreicher Harn produeirt wird. 
Schon Jaff#®" eonstatirte in einzelnen Fällen von diffuser Peritonitis 
ohne Darmverschliessung enormen Indicangehalt des Haras; Senator?” 
hat dann in sehr verschiedenen Krankheiten mehr oder weniger starke 
Zunahme der Indicanausscheidung gefunden; vor Allem bei chronischen 
Zehr- und Consumptionskrankheiten, so ganz besonders beim Magen- 
krebs, dann bei vorgeschrittener Lungenphthise und Tabes mesaraich 
der Kinder, bei Morbus Addisonii, bei’ Lymphosarkomatose. u. a. 
Welche Umstände bei diesen Krankheiten dem Blute den Indieanreich- 
thum verleihen, entzieht sich, wie gesagt, jeder Vermuthung. 

Vom Zucker brauche ich Ihnen nach den ausführlichen Erörte- 
rungen, die wir gelegentlich der Leberpathologie und des Diabetes 
angestellt haben, nicht zu wiederholen, dass seine Ausscheidung im 
Harn lediglich und allein von dem Zuckergehalt des Blutes abhängt. 
Weil das normale Blut nur eine sehr geringe Menge von Zucker ent- 
‚hält, darum ist auch nur sehr wenig davon im normalen Harn, und 
weil bei gesunden Individuen durch den Genuss von Kohlehydraten 
‚der Zuckergehalt des Blutes nicht wächst, so nimmt bei ihnen dar- 
nach auch die Menge des Harnzuckers nicht zu. Bei wem indess, 
‚sei es continuirlich, sei es nach Genuss von Kohlehydraten, das Blut 
'elykämisch wird, der entleert sogleich einen zuckerhaltigen Hard und 
wird dadurch zum Diabetiker. Auch die sehr verschiedenen Um- 
‚Stände, unter denen vorübergehende Glykämie und damit zugleich 
‚Glykosurie entstehen kann, haben wir damals besprochen, Es wird 
‚deshalb an dieser Stelle der Hinweis genügen, dass es zwar bei der 
‚gewöhnlichen Glykämie und Glykosurie sich immer um Ham- oder 
Traubenzucker handelt, dass indess auch andere Zuckerarten, die im 
Blute nicht verändert werden, in den Urin übergehen können; auch 
der Inosit, der im Harn ausgeschieden wird, ist der Niere vom 
‚Blute zugebracht worden, und der Zucker, der in Fällen von Milch- 
staaung im Harn von Wöchnerinnen auftritt, ist von Hofmeister” 
als Milchzucker erwiesen worden. 

Wo möglich noch schlagender, als bei den bisher besprochenen 
Substanzen, zeigt sich der Einfluss der Blutbeschaffenheit auf den 
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Harn hinsichtlich solcher Körper, die für gewöhnlich in dem- 
selben nicht enthalten sind. Wenn bekanntlich zahllose Substan- 
zen, die irgendwie in den Körper gelangt sind, im Harn wieder aus- 
geschieden werden, so heisst das doch offenbar nichts Anderes, als 
dass in Folge der Aenderung in der Zusammensetzung des Blutes 
auch die Zusammensetzung des Urins sich ändert. Dass ich Ihnen 
alle die organischen oder anorganischen Stoffe aufzähle, die auf diese 
Weise in den Harn gekommen und gelegentlich daselbst nachgewiesen 
sind, werden Sie um so weniger erwarten, als den meisten von denen 
insbesondere, die von aussen eingeführt werden und dann in den Harn 
übergehen, ein eigentlich pathologisches Interesse nicht beiwehnt, 
Das hat freilich auch dio Aufmerksamkeit der Pathologen seit je ge- 
fesselt, wenn trotz gesunder Nieren heterogene Bestandtheile im Harn 
auftreten, die unzweifelhaft Producte des eigenen Organismus sind. 
Abgesehen von dem eben erst berährten Zucker, denke ich hier vor- 
zugsweise an die Bestandtheile der Galle. Dass sowohl die Farb- 
stoffe derselben, als auch die Gallensäuren bei gehinderter Entleerung 
in den Darm und eonsecutiver Resorption der Galle in den Ham 
übergehen, haben wir in dem Abschnitt vom Teterus eingehend genug 
besprochen, als dass es einer Wiederholung hier bedürfte; und bei 
einer früheren Gelegenheit (]. p. 457) habe ich Ihnen mitgetheilt, dass, 
wenn kleine Mengen freien Himoglobins im Blute eireuliren, diese 
unter Umständen in Gallenfarbstof? umgesetzt und als solcher mit dem 
Harn ausgeschieden werden können, Aber selbst Eiweisskörper können 
im Harn ganz gesunder Nieren erscheinen, einfach wenn und weil sie 
im Blute enthalten sind. Am wenigsten auffallend dürfte dies für 
das Pepton sein, welches in der That, wenn es direct ins Blut oder 
ins subcutane Zellgewebe eingeführt worden, alsbald im Harn erscheint, 
Da nun, wie ich Ihnen früher (I. p. 312) erwähnt habe, im Eiter, 
sowie auch in fibrinösen Entzündungsproducten Pepton wiederholt 
nachgewiesen worden, so ist es nur eine einfache Oonsequenz davon, 
wenn Hofmeister?’ und seine Schüler während der Resorption pneu- 
monischer und pleuritischer Exsudate, sowie anderweiter eitriger Br- 
güsse, ferner beim Gelenkrheumatismus ete. das Auftreten von Peplon 
im Harn der Patienten constatiren konnten. Aber auch gewisse in 
der Hitze gerinnbare Eiweisskörper vermögen direct aus dem Blule 
in den Harn überzugehen. So ist es seit lange bekannt, dass ge- 
löstes Hühnereiweiss, nach direeter Einspritzung in die Venen 
oder unter die Haut, eine Albuminurie macht, die mindestens so lange 
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anhält, bis.das 'Bioralbumin wieder den Körper verlassen hat?°. Eben- 
‚® eonstatirte Runoberg?', dass der Eiweisskörper; welchen or da- 
durch sich herstellte, dass er durch Essigsäure gefälltes Oassin mit 
otwas Natron in Wasser löste, nach Injection in die Venen in ca, 
1 Stunde in den Harn übergegangen war. Ob es freilich, wie Rune- 
berg meint, die besonders leichte Filtrirbarkeit ist, welche 
den Vebergang der genannten Eiweisssubstanzen in den Harn bedingt, 
das dürfte schon um doswillen zweifelhaft sein, weil die Unterschiede 
in dieser Hinsicht zwischen den verschiedenen Eiweisskörpern, z. B. 
dem Hühnereiweiss und dem Serumalbumin, so erhebliche garnicht 
sind. Möglich, dass gerade ihnen gegenüber die bald zu besprechen- 
den Momente, welche den physiologischen Harn eiweissfrei erhalten, 
nicht wirksam sind, möglich auch, dass ihre Gegenwart im Blut die 
letzteren sogar direct unwirksam macht: wie dem aber auch immer, die 
Thatsache, dass diese Biweisssubstanzen leicht und rasch aus dem 
eiroulirenden Blut in den Harn übertreten, steht fest. Haben wir es 
aber hier mit Riweissstoffen zu thun, welche im natürlichen Verlauf 
der Dinge nicht wohl im menschlichen Körper vorkommen können, 
so giebt es doch einen anderen, der sonst freilich von jenen sehr 
verschieden, indess die Fähigkeit, in den Harn überzugehen, mit 
ihnen theilt und in reichlicher Menge in unserem Organismus existirt, 
nämlich das Hämoglobin. In der That bildet die Hämoglobi- 
aurie unter mannigfachen pathologischen Verhältnissen ein ebenso 
auffälliges als bedeutsames Symptom. Selbstverständlich hat eine 
‚so frappante Erscheinung, wie die dunkel- bis schwarzrothe 
Farbe des Urins, der Aufmerksamkeit auch der älteren Aerzte 
nicht enigchen können; doch sind die betreffenden Fälle lange mit 
dem eigentlichen Blutharnen zusammengeworfen worden. Obwohl 
aber es erst eine Errungenschaft der letzten Jahrzehnte ist, dass 
man von der Hämaturie, d. h. der Beimischung von Blutkör- 
zum Haro, die Hämoglobinurie unterscheiden gelernt 
kennt man doch schon heute eine ganze Reihe von patholo- 
Vorgängen, bei denen die letztere ein constantes Symptom 
Dass in. relativ so kurzer Zeit Klarheit in diese ‚Frage ge- 
ist, dass vordanken wir ausschliesslich dem patholo- 
nt, von dem wir hier gradeza aussagen können, 
überhaupt der Ausgangspunkt unserer Erkenntniss auf diesem 
'osen ist, Auf dem Wege des Experiments wurde ermittelt, 
d eine nicht zu kleine Menge von Hämoglobin frei ins 
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Blutserum übertritt, Hämoglobinurie erfolgt. ‘Ts geschieht dies sicher, 
wenn in kurzer Zeit eine erheblichere Zahl von Blutkörperchen auf. 
‚gelöst wird; indess bedarf es der Auflösung nicht einmal, sondern 
genügt schon die Trennung des Hämoglobins von den Steomata der 
Blutkörperchen. Der Mittel dies herbeizuführen, giebt es viele, x. D. 
Infusion grösserer Mengen von destillirtem Wasser oder wäsgriger 
Salzlösungen von einem Procentgehalt, der für die Blutkörperchen der 
betreffenden Species nicht indifferent ist, ferner Einspritzung von 
Cholaten ins Blut oder von verdünntem Glycerin unter die Haut 
u. A, m.; nach allen diesen Eingriffen wird der Harn mehr ode 
weniger tief roth und zeigt im Speotralapparat die Streifen des 
Oxyhämoglobin, ohne jedoch rothe Blutkörperchen zu vnt- 
halten. Nachdem weiterhin diese Beschaffenheit des Harns verein 
zelte Male auch in der menschlichen Pathologie, so nach Vergiftung 
mit Arsenwasserstoff* und mit Salzsäure”, constatirt worden, 
kam dieselbe, wie ich Ihnen schon an anderer Stelle (1. p. 421) mit- 
getheilt, häufiger zur Beobachtung in der Acra der Lammbluttrans- 
fusion; dann ist sie ein sehr gewöhnliches Symptom bei ausgedehnten 
Verbrennungen, die nicht zu rasch den Tod herbeiführen, und 
neuerdings ist Hämoglobinurie von Marchand® als Effect won Ih- 
toxiention durch chlorsaure Salze, von Neisser nach Vergiftung 
mit äusserlich applieirter Pyrogallussäure®# und mit Naphthol®, 
von Boström®' in Folge von Vergiftung mit Morcheln beschrieben 
worden. Auch alle diese letztgenannten Gelegenheiten, bei denen 
am Krankenbott hämoglobinhaltiger Harn gesehen wird, kommen, 
so verschieden sie auch sonst unter einander sein mögen, darin über 
ein, das erheblichere Quantitäten von Hämoglobin in kurzer Zeit fr 
werden. Die bezeichneten Gifte wirken in gewissen Concentrationen 
sämmtlich auflösend und zerstörend auf die rothen Blatkörperchen; 
auch dass Blutkörperchen einer Species im Blut einer anderen in der 
Regel rasch zu Grunde gehen, wissen Sie, und was.die Verbrennungen 
anlangt, so übt hier die excessive Hitze, in welche die betroffenen 
Hauttheile während des Verbrennungsactes gerathen, den zerstörendes 
Einfluss auf die Blutkörperchen aus, die inzwischen die Gefässe dieser 
Theile passiren®%. Dem entsprechend ist auch das Verhalten des fast 
immer sparsamen Harns in allen diesen Ellen ein sehr überein 
stimmendes. In den leichteren Fällen ist der Harn durch gelöstes 
Hämoglobin mehr weniger tiefroth, während Formelemente ganz fehlu 
können; in den schwereren aber beschränkt sich der Process hiemul 
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nicht, sondern der Harn setzt ein braunrothes Sediment ab, das ausser 
allerlei moleculärem Detritus höchst eigenthümlich geformte 
Bestandtheile enthält. Bei Alüchtiger Betrachtung erinnern die- 
selben wohl in Farbe und Form an zusammengebackens rothe Blut- 
körperchen; doch nur bei füchtiger. Denn nicht blos, dass die Farbe 
der Sedimentgebilde gesättigter gelb und viel resistonter gegen Rea- 
gentien ist, als die echter rother Blutkörperchen, so überzeugt man 
sich auch bald, dass, was die rothen Blutscheiben vortäuschte, kug- 
lige Tropfen von sehr ungleicher Grösse sind, die hier und da 
perlschnurartig an oinander gereiht sind, mehrfach auch in einander 
gleichsam confluiren. Diese sonderbaren Bildungen, die von Andoren 
mit Gummitropfen verglichen sind, und in ihrer ganzen Configuration 
meines Brachtens am meisten den sog. Myelintropfen ähneln, die bei 
der Präparation von Nerven so gern sich aus den Markscheiden bilden, 
trifft man aber nicht blos im Harn, sondern in den letal verlaufenen 
Fällen hat man meistens noch viel schönere Gelegenheit, dieselben in 
den Nieren zu studiren. Hier findet man sie am reichlichsten im 
Innern der gestreckten Harukanälchen, aber auch, wenigstens bei noch 
forirender Hämoglobinurie, in den gewundenen, sowie innerhalb der 
Bowman’schen Kapseln®, und gerade die Gegenwart dieser gefärbten 
Ausscheidnngen ist es, die hauptsächlich der Niere den tief dunkel- 
braunrothen Farbenton verleiht, welchen die älteren Beobachter 
‚einfach als Ausdruck einer starken Hyperämie angesehen haben; 
hyperämisch pflogen diese Nieren auch zu sein, aber das eigentlich 
Charakteristische, die tiefbraune radiäre, der Richtung der go- 
‚streckten: Kanälchen ontsprechonde Zeichnung, hat mit Gofässüber- 
‚füllung Nichts zu thun. Nun, was diese gelbrothen Massen bedeuten, 
brauche ich Ihnen nicht erst zu erläutern: sie sind nichts, als 
Hämoglobin. Ob es sich dabei um eine Ausfällung des in Lösung 
übergetretenen Hämoglobin innerhalb der Harnkanälchen handelt, oder 
ob der Vobergang des Hämoglobin in das Lumen der letzteren sogleich 
in soleh' charakteristischer Tropfenform geschieht, das wissen wir 
bislang nicht; jedenfalls wird dadurch eine massenhafte Ausscheidung 
won Blutfarbstof im Harn dokumentirt. Daraus allein dürfte es sich 
schon erklären, dass die Fälle, bei denen diese Ausscheidung von 
Hämoglobin gewissermassen in Substanz erfolgt, immer einen schr 
‚schweren Verlauf nehmen, und es ist mir deshalb zweifelhaft, ob der 
Verstopfung dar Harnkanälchen durch die Hämoglobinmassen wirklich 
eine solche Bedeutung beizumessen ist, wie Ponfick u. A. unzunch- 
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men geneigt sind. Denn es ist allerdings ganz richtig, dass die oon- 
fluirten und zusammengepressten Hämoglobinkropfen ganz wie Opliader 
die Kanälchen erfüllen können, aber es scheint kaum 

halb diese Oylinder nicht, wie die gewöhnlichen Biweisseylinder, vom 
Harnstrom sollten ausgeschwemmt werden. Dass dies geschehen 
kann, beweist ohnedies der Harn, welcher entleert wird, und wenn 
im weiteren Verlauf sub finem vitae keine Hämoglobineylinder mehr 
ausgeschwermmt werden, sondern in den Harnkanälchen sitzen bleiben, 
so möchte die Hauptschuld hieran wohl der sehr begreifliche Umstand 
haben, dass die Harnsekretion des schwerkranken und dem Tode nahen 
Individuum allmälig vorsiegt. 

Ist somit unter all’ diesen Umständen die ne nicht 
ein Symptom, resp. ein Effect einer Nierenerkrankung, sondern die 
Folge einer tiefgreifenden Veränderung des Blutes, so wird eine ana- 
loge Auffassung auch für diejenigen Fälle nahegelegt, in denen eine 
ausgesprochene Hämoglobinurie gewissormassen spontan, jeden- 
falls ohne eine der angeführten oder ähnliche Ursachen auftritt. 
Mohrmals ist dieses merkwürdige Symptom im Verlaufe schwerer 
fieberhafter Allgemeinerkrankungen gesehen worden, so von Immer- 
mann bei Abdominaltyphus und von Heubner bei Scharlach®%, und 
gerade für diese Fälle dürfte die Annahme wohl am Wenigsten Be- 
denken unterliegen, dass es unter dem Einfluss der Krankheit zu 
einem massenhaften Untergang rother Blutkörperchen in kurzer Frist, 
zu einer, wenn Sie wollen, echten Blutdissolution gekommen ist. 
Es ist das freilich ein in diesen Krankheiten sehr seltener Zufall; 
indess das Ungewöhnliche ist doch eigentlich nur der rasche und 
massenhafte Untergang der Blutkörperchen, während daran Niemand 
zweifelt, dass in den fieberhaften Infeetionskrankheiten Bedingungen 
‚gegeben sind, welche den Zerfall der Blutkörperchen mehr oder weniger 
über die Norm steigern. Davon logt selbst in den Fällen geringer 
und mittlerer Intensität die Zunahme des Harnfarbstoffos und der 
Kalisalze Zeugniss ab, und wenn im Verlaufe der schwereren Fälle 
nicht selten ein icterischer Anflug der Haut und des Harns sich ein- 
stellt, so ist das ja nur ein Zeichen dafür, dass der Untergang der 
Blutkörperchen noch eine erheblichere quantitative Zunahme erfahren. 
Immerhin hält sich derselbe in solchen Grenzen, dass dem Organismus 
die Möglichkeit geblieben, die Umsetzung des frei gewordenen Blut- 
farbstofls in Gallenfarbstofl zu bewerkstelligen: eine Aufgabe, welcher 
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‚er nur dann nicht mehr gewachsen ist, wenn die Menge des in kurzer 
Zeit in das Blutserum tretenden Hämoglobin eine zu grosse ist. 

- Anders aber steht es mit der in der neueren Zeit viel besprochenen 
periodischen oder paroxysmalen Hämoglobinuriet“ Denn 
hier handelt es sich um anscheinend ganz gesunde. Individuen, bei 
‚denen lediglich kurz vorübergehende Anfälle von Hämoglobinurie ein- 
treten, Bei den leichteren Attaquen klagen die Kranken nur über ein 
‚gewisses Frösteln und ihr Befinden ist nicht wesentlich gestört; die 
schweren dagegen werden von einem intensiven, halbstündigen oder 
längeren Schüttelfrost eingeleitet, auf den Hitze und Schweiss zu folgen 
pflegt, und die Kranken fühlen sich währenddess und hinterher wie 
zerschlagen, äusserst matt und elend; das characteristischo Symptom 
aber ist, dass der Harn, der nach dem Frost — denn so lange dieser 
‚dauert, stockt die Harnsekretion — entleert wird, eine dunkelrothe 
Hämoglobinlösung darstellt, Jede folgende Portion wird dann 
heller, und gewöhnlich ist innerhalb 12—24 Stunden mit den sub- 
jestiven Beschwerden auch der Hämoglobingehalt des Harns geschwun- 
den. Wie in ungleicher Heftigkeit, so treten die Paroxysmen auch in 
sehr verschiedener Häufigkeit auf. Eines aber wird von fast allen 
‚Boobachtern ganz übereinstimmend angegeben, dass nämlich die ein- 
zelnen Anfälle durch Temperaturerniedrigung der Haut, d.h. 
‚eine wirkliche Erkältung derselben, hervorgerufen! werden. ‚ Nur. im 
Winter pflegen die betreffenden Individuen ihre Attaquen zu haben, 
und auch dann nur, wenn sie ihre warme Behausung verlassen; und 
wer trotzdem noch diesen Zusammenhang bezweifeln wollte, den dürfte 
‚das kühne, aber wogen seines positiven Erfolges bemerkensworthe 
‚Experiment Rosenbach’s“, der im Sommer bei einem Kranken mit 
‚periödischer Hömoglobinurie einen typischen Paroxysmus durch ein 
kaltes Fussbad heryorrief, überzeugt haben. Es sind sehr seltene 
Ausnahmen, dass diese paroxysmale Hämoglobinurie ohne vorherge- 
‚gangene Temperaturerniedrigung dor Haut constatirt worden; so von 
‚Eleischer? bei einem kräftigen Soldaten, der nach jedem stärkeren 
und länger anhaltenden Marsch dunkelrothen Harn bekam. Fragt man 
, wie diese anfallsweise Hämoglobinurie zu erklären, so lässt sich 
hier eine Nierenerkrankung mit, wie ich denke, zwingenden Gründen 

Denn der Hämoglobingehalt ist die einzige Abnormität 
‚dieser Harno; ‘in den typischen Fällen ist der Urin durchaus klar, 
‚ohne jedes pathologische Sediment und ohne alle Formelomente, ‚auch 
| t er neben dem Hämoglobin kein anderes, insbesundere kein 
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Serumeiweiss; in einom Falle, den Roux darauf in unserem Labora- 
torium untersuchte, ergab sich Eisen genug, um das gesammte Biweiss 
des Haros als Hämoglobin berechnen zu können, Wenn aber verein- 
zelte Male spärliche hyaline oder bräunliche Cylinder in dem Anfalls- 
harn gefunden sind, so berechtigt auch das nicht zu der Annahme einer 
Nierenerkrankung, da sie ebensogut ans dem Hämoglobin innerhalb der 
Harnkanälchen entstanden sein können, und jedenfalls ist das von gar 
keinem Gewicht gegenüber der Thatsache, dass in der grossen Mehrzahl 
allerFälleder Harn der Individuen in der Zwischenzeit zwischen 
den Paroxysmen, und zwar schon unmittelbar nachher und noch un- 
mittelbar vorher, sich absolut normal verhält. Wird man hiernach 
schon per exclusionem dahingeführt, dass auch den paroxysmalen 
Hämoglobinurien ein reichlicher und acuter Untergang rother Blut- 
körperchen im circulirenden Blute zu Grunde liegt, so ist diese Ver- 
muthung zur Gewissheit erhoben durch den von Kuessner* an einem 
derartigen Kranken geführten Nachweis, dass das Seram des mit- 
telst eines Schröpfkopfes während der Anfälle entzogenen Blutes 
rubinroth, in der Zwischenzeit dagegen wie gewöhnlich hellgelblich 
ist. Des Weiteren musste der notorische und unbestreitbare Zusam- 
menhang des Paroxysmus mit einer Hauterkältung den Gedanken 
nahe legen, dass die Blutkörperchen der betreffenden Individuen oder 
wenigstens ein Theil derselben abnorm empfindlich schon gegen 
mässige Kältegrade sind, und in der That ist es Ehrlich“ mit- 
telst eines ebenso einfachen, als sinnreichen Verfahrens geglückt, die 
Berechtigung dieser Vermuthung nachzuweisen, Bei einer 27 jährigen 
Frau nämlich, die an typischer Hämoglobinuria ex frigore litt, und bei 
der die während des Anfalls in der gewöhnlichen Weise entnommenen 
Blutproben nichts Abnormes erkennen liessen, gelang &s ihm dadurch, 
dass er einen durch eine elastische Ligatur abgebundenen Finger eine 
Viertelstunde in eisgekühltes und sodann ebenso lange in laues Wasser 
brachte, in einem hinterher dem Finger entnommenen Blutstrapfen 
eine reichliche Auflösung der rothen Blutscheiben za demonstriren. 
Während nämlich bei gesunden Individuen durch diese Procedur kei- 
nerlei Veränderung des Blutes eintritt, fanden sich hier neben vielen 
durchaus normalen rothen Körperchen sehr zahlreiche Poikilo- und 
Mikrocyten und insbesondere eine Menge in Entlärbung begriffene, 
resp. bereits völlig entfärbte Stromata, Gerade auf diese 
letzteren legt Ehrlich das Hauptgewicht, weil ihre Gegenwart den 
Hämoglobingehalt des Serums und damit die Hämoglobinurie zu er- 
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klären geeignet ist, welche andererseits das alleinige Vorkommen der 
Mikro- und Poikilocyten durchaus nicht zu begleiten pflegt. Welchem 
Process diese gegen Kälte überempfindlichen Blutkörperchen ihren Ur- 
sprung verdanken, ist freilich z, Z. noch gänzlich unbekannt. 

Bei. dieser Gelegenheit mag noch beiläufig darauf hingewiesen 
werden, dass das Symptom der Hämoglobinurie nicht blos nach der 
positiven, sondern auch nach der negativen Seite hin von erheblichem 
Werth ist. Denn wenn die Hämoglobinurie regelmässig eintritt, so- 
bald in kurzer Frist zahlreiche rothe Blutkörperchen zu Grunde gehen, 
so darf aus dem Ausbleiben derselben mit Recht geschlossen werden, 
«dass eine derartige Blutdissölution nicht stattgehabt hat. Von diesem 
Gesichtspunkte aus scheint mir das völlige Fehlen des Hämo- 
slobin im Harn icterischer Neugeborener ein sehr triftiger 
Binwand gegen die neuerdings geäusserte Meinung*, dass der Ioterus 
neonatorum in einem raschen Untergang der embryonalen Blutkörper- 
‚chen nach der Geburt seinen Grund habe; selbst in den schwersten, 
in wenigen Tagen tödtlich verlaufenden Fällen findet man, wie früher 
«(IE p. 84) schon hervorgehoben, zwar massenhaft Bilirubin, aber kein 
Hämoglobin im Harn und den Nieren. 





Alle Harabestandtheile, welche wir bisher in den Kreis unserer 
Erörterungen gezogen haben, sind in Wasser odor wässrigen Flüssig- 
keiten löslich und werden in Wirklichkeit auch in gelösten Zustande 
durch die Arterien den Nieren zugeführt. Nun aber giebt os im 
Harn auch ungelöste, getormte Bestandtheile, deren Menge besonders 
unter pathologischen Verhältnissen sogar eine schr beträchtliche werden 
kann, und die Frage ist deshalb wohl gerechtfertigt, ob die Beschaffen- 
heit des Blutes auch auf Art und Zahl der geformten Substanzen des 
Harns einen Einfluss ausübt. Eine Frage, wie diese, gilt vielleicht 
für Manchen noch heute und würde vor wenigen Jahren allgemein für 
unwissenschaftlich gegolten haben, weil es für ein feststehendes Dogma 
gehalten wurde, dass in den Harn nur lösliche Stoffe übergehen können. 
Nun unterliegt es allerdings keinem Zweifel, dass die geformten Elo- 
mente des normalen Blutes das physiologische Nierenfilter nicht zu 
passiren vermögen, der Art, dass die Anwesenheit rother oder fürb- 
loser Blutkörperchen im Harn ausnahmslos.auf eine Erkrankung der 
Nieren oder der Harnwoge schliessen lässt. Aber was für die nor- 
malen körperlichen Elemente des Blutes gilt, braucht deshalb noch 
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nicht für abnorme zuzutreffen. In der That sind neuen 

Reihe von Erfahrungen bekannt geworden, welche eher 2. 
von der atsoluten Zuverlässigkeit des Nierenfilters in hohem Grade 
au erschüttern geeignet sind. Bei Experimentalantersuchungen, die in 
unserem Institut ausgeführt worden sind, hat Rütimeyer“ und 
ebenso Bridges Adams? mit voller Sicherheit Milchkügelehen 
im-Hara von Hunden gefunden, denen frisch gemolkene, verdünnte 
Milch in die Venen infundirt werden, und Wiener“: fand, dass Thiere, 
‚denen er flüssiges Fett direet von einer Vene oder indireet vom Peritoneum. 
oder der Pleurahöhle aus ins Blut gebracht hatte, regelmässig Fett 
in Tropfenform im Harn ausscheiden; Maas*? aber hat ganz ana- 
loge Erfahrungen bei Patienten gemacht, welche Knochenbrüche er- 
litten, und sich dadurch Fettembolien in den Lungen acquirirt hatten, 
Ferner hat Grawitz*0 den Vebergang von Schimmelpilzsporen in 
den Harn bei Hunden und Kaninchen constatirt, denen er kurz zuvor, 
cine Aufschwemmung derselben ins Blut injicirt hatte, Wohlverstanden 
war der Harn in diesen Fällen durchaus normal, insbesondere ent- 
hielt er weder Eiweiss noch Blutkörperchen, so dass etwaige Ver- 
letzungen der Glomeroli mit Sicherheit ausgeschlossen werden konnten; 
es liegt vielmehr eine echte Nierensecretion vor, die sich, soviel wir 
zu übersehen vermögen, in Nichts von der des Hämoglobin oder des 
injieirten Eiweiss unterscheidet. Aber auch die Milzbramdbacillen 
findet man bei Kaninchen und Meerschweinchen, die mit wirksamen 
Milzbrandblut geimpft worden, so constant im Innern der Bowman- 
schen Kapseln und im Lumen der Harnkanälchen, dass die Möglich- 
keit ihres Uebergangs in den Harn ausser aller Frage steht, und es 
ist Grund genug vorhanden, auch für andere Schizomycetenformen, ins- 
besondere Mikrokokken, ein gleiches Verhalten zu statuiren. Diese 
Fähigkeit des Organismus, mittelst der Nierensecretion sich nicht blos 
von gelösten, sondern auch von organisirten Giften zu befreien, darf man 
a priori gewiss als eine werthvolle Einrichtung der Natur begrüssen; 
indess weiss man bislang zu wenig von den quantitafiven Verhältnissen 
dieses Ausscheidungsmodus, um demselben schon heute eine grosse 
praktische Tragweite beizumessen. Uebordies birgt dieser Weg auch 
Gefahren. Von dem tuberculösen Virus ist es wanigstens sehr wahr- 
scheinlich, dass es eben durch seine Ausscheidung in die Harnwege 
Ursache der tuberkulösen Erkrankung des uropoötischen Systems werden 
kann®. Doch dürfen wir von diesen Erwägungen gegenwärtig ab- 
schen; für uns genügen die beigebrachten Beispiele jedenfalls, um die 
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vorhin aufgeworfene Frage im bejahenden Sinne zu beantworten. 
Nicht blos die gelösten Bestandtheile des Blutes, sondern auch et- 
liche ungelösie sind harnfähig, und letztere trefen im Harn ge- 
sunder Nieren auf, wenn und weil sie im Blut vorhanden sind. 
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Physiologischen, Der Harn bei allgemeiner arterleller Druckstoigerang. Herz- 
hypertrophie, oral bedingte Druckstaigerung In den Glomorall: Diabetes insipldus. 
Der Harn bei allgemeiner arterieller Druckernledrigung. Continulsätsunterbrechungen 
dee Rückenmark. Horzfohler. Local badingte Drackornlodrigung In den Gloma- 
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des Staunngsharns. Albuminurie gesunder Individuen. Bedeutung des Gloma- 
zulusepithels für die Albuminurie Empfindlichkeit dieses Epithels gegen 
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Von kaum geringerer Bedeutung, als die Blutbeschaffenheit, ist 
für die Harnabsonderung die Art und Weise, in welcher das Blut 
durch die Gefässe der Nieren fliesst, d. b. Druck und Geschwin- 
digkeit des Nierenblutstroms. Was die Physiologie über dieses 
Abhängigkeitsverbältniss lehrt, ist Ihnen bekannt. Die grundlegenden 
Arbeiten Ludwigs und seiner Schüler haben in erster Linie festge- 
stellt, dass die Harnmenge der Höhe des arteriellen Blut- 
drucks parallel geht, dergestalt, dass sie mit seiner Zunahme 
wächst, mit seinor Erniedrigung abnimmt, Fürs Zweite ist durch 
dieselben Arbeiten ermittelt, dass auch die Absonderungsgrösse des 
Harustoffs sich in gleichem Sinne mit dem arteriellen Blutdruck ändert, 
Indess nicht durchaus gleichmässig mit der Wasserabscheidung. Viel- 
mehr wächst bei zunehmendem Blutdruck die Menge des Harns stär- 
ker als die Harnstoflabsonderung, so dass ersterer an Harnstolfpro- 
eonten Äärmer wird, und bei abnehmendem Blutdruck sinkt die 
‚Absonderungsgeschwindigkeit des Wassers beträchtlicher, als die des 
‚Harnstofls, in Folge dessen der Harn procentisch reicher an Harnstofl, 
eoncentririer wird. Nur bei sehr concentrirten Harnen von 8—13°,, 


‚Harnstoffgehalt wurde eine Ausnahme von diesem Gesetz in dem 
Cohuheim, Allgemeinn Parhologie II 2. Auf. E1} 
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derungsgeschwindigkeit des Harnstoffs stärker abnahm, als die des 
Wassers, der Harn also verdännter wurde; doch darf diese Ausnahme 
von uns vernachlässigt werden, da ein Harastofigehalt von solcher 

niemals im menschlichen Harn vorkommt. Diese fandamentalen 


mende ist, hat schon M. Hermann ' auf das Präciseste 


hat, Alles auf die Weite der kleinen Nierenarterien vor den Glomerali 
an; sind diese ausreichend weit, so folgt der Knäueldrnck genau dem 
allgemeinen, in den grossen Arterien gemessenen; sind sie dagegen 
eng, so kann es geschehen, dass trotz sehr hohen allgemeinen Drucks 
in die Glomerali nur wenig Blut gelangt. So begreift es sich höchst 
einfach, dass bei manchen auf allgemeinem Arterienkrampf beruhen- 
dem hochgradigen Blutdrucksteigerungen, 2. B. bei eleetrischer Räcken- 
marksreizung, bei Erstickung, ferner nach Stryehnin- oder Digitalis- 
vergiftung, die Harnseeretion gerade auf der Höhe der Drucksteigerung 
stockt und erst in reichlicheren Gang kommt, wenn der Arterion— 
krampf nachlässt, resp. falls letzterer auf Erregung der Vasomotoren. 
beruht, nach Section der Nierennerven. Auch die mannigfachen, yon 
Niemandem eingehender, als von Bokhard? studirten Aendenıngen, 
welche die Harnsocretion nach Reizung oder Durchschneidang gewisser 
Nerrenbahnen erfährt, verlieren alles Räthselhafte, wenn man den 
Einfluss dieser Eingriffe auf den Blutdruck ins Auge fasst‘. So die 
beträchtliche Verringerung der Harnmenge, die selbst bis zur completen. 
Stockung gehen kann, nach Rückenmarksdurchtrennung; 30 auch die 
Aenderung der Harnaboindirung nach 

Denn da der Spianchnicus der Gefässaerr der Niere ist, so sollte man 
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erwarten, dass seine Dürchschneidung immer die Harnabscheidung 
steigerte; weil aber seine Soction zugleich eine Verringerung des 
‚arteriellen Druckes zur Folgo hat, so kann besonders beim Kaninchen, 
wo diese Druckerniedrigung viel beträchtlicher ist, die Vermehrung 
der Harnmenge sehr gering ausfallen und sogar in ihr Gegentheil 
umschlagen, während sie beim Hund eine wenigstens in hohem Grade 
schwankende zu sein pflegt; Reizung der Medulla steigert aber nach 
Splanchnicusdurchschneidung immer die Harnmenge, nach einseitiger 
Section natürlich nur auf der entsprechenden Seite. Die Durchschnei- 
dung des die A. renalis begleitenden Nervenplexus hat vollends 
keinen constanten Effect für die Harnsecretion; denn ihr wesentlicher 
Erfolg besteht, wie schon angedeutet, darin, dass sie die Glomeruli 
den Schwankungen des Aortendrucks zugängig macht, und selbst das 
bewirkt sie nicht mit Sicherheit, weil der Tonus der kleinen Arterien 
bekanntlich nicht blos von dem Erregungszustand der von aussen an 
sie herantretenden Nerven nbhängt, Wenn man diesen Verhältnissen 
Rechnung trägt, bedarf os nicht erst der Annahme von secretionser- 
rogendon oder -hemmenden Nerven in den Nieren, um die verwickel- 
ten und scheinbar paradoxen Versuchsergebnisse zu erklären; die 
Existenz solcher Nerven ist bislang in keiner Weise sichergestellt, 
während die Abhängigkeit der Harnabsonderung von der Blutströmung 
durch die Nieren zu den bestbewiesenen Thatsachen der Physiologie 
gehört. Nur darüber höchstens kann man verschiedener Meinung 
sein, welches unter den Factoren der Blutströmung das eigentlich be- 
stimmende Moment ist. Ludwig erkennt dasselbe im Einklang mit 
seiner Filtrationstheorie im Blutdruck, indem er sich vorzugsweise 
auf den Umstand stützt, dass die Erniedrigung des Arteriendrucks 
die Harmnseeretion schon dann sistirt, wenn sie noch einen ganz merk- 
lichen Blutstrom durch die Nieren zulässt. Dem gegenüber ist neuer- 
dings einer unserer besten Kenner der Nierenfunction, Heidenhain®, 
ganz besonders mit Rücksicht auf eine Erfahrung, die uns bald be- 

wird, zu der Ueberzeugung gelangt, dass nicht der Blut- 
druck, sondern die Stromgeschwindigkeit der bestimmende Factor 
sei, d. h. die Menge des Blutes, welche in der Zeiteinheit 
die Knäuelgefässe passirt. Es dürfte wahrlich nicht leicht sein, 
awischen zwei mit so guten Gründen gestützten Anschauungen die 
Wahl zu treffen, und so bedeutsam die ganze Frage, so wird doch, 
denke ich, die Pathologie gern auf die Entscheidung derselben ver- 
zichten, vor Allem um doswillen, weil in der sehr grossen Mehrzahl 
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der uns interessirenden Fälle Beides, die Aonderung des Drucks und 
der Geschwindigkeit, in gleichem Sinne erfolgt. 

Mit den Ergebnissen des physiologischen Experiments tritt nun 
die pathologische Erfahrung nirgend in Widerspruch. Eine dauernde 
Erhöhung des Arteriendrucks wird, wie Sie wissen, in allen Fällen 
von ausgesprochener linksseitiger Herzhyportrophie beobachtet, 
wenn durch diese nicht lediglich ein anderweiter druckerniedrigender 
Cireulationsfehler compensirt wird; in der That entleeren die Indivi- 
duen mit reiner Herzhypertrophie immer einen reichlichen und deshalb 
blasen, zugleich harnstoffarmen, dünnen Harn. Nirgend ist dies aaf- 
fälliger, als in den Fällen von Herzhypertrophie, die in Folge von 
atrophirenden Processen in den Nieren, als Nierenschrumpfung oder 
hydronephrotischer Atrophie, entstanden ist; denn hier, wo man 
a priori erwarten sollte, dass wegen des erheblichen Ausfalls an secer- 
nirender Substanz abnorm wenig Harn abgesondert wird, bewirkt der 
hohe Druck, mit dem das Blut in die Glomeruli gelangt, und die 
grosse Geschwindigkeit, mit der es die Knäuelgefässe passirt, dass 
die Harnmenge nicht blos nicht hinter der normalen zurückbleibt, son- 
dern dieselbe sogar meistens und zwar um ein Bedentendes == 
übertrifft; ein tägliches Haravolumen von 2500, selbst 3000 0. — +. 
ist bei diesen Kranken etwas ganz Gewöhnliches, doch sind selbst art 
Quanta von 4000 Ce. und mehr zum Oeftern beobachtet worden. —a. 
Dabei ist der Harn von geringem specifischen Gewicht (durch- —- 
schnittlich 1010— 1012), weil er arm an festen Bostandtheilen,— + 
vor Allem an Harnstoff ist; der procentische Harnstoffgehalt pflegte t 
in den ausgeprägten Fällen zwischen 1 und 2%, sich zu halten und! 
sinkt gelegentlich selbst unter 1%. Wie ich aber kaum erst anzu — - 
deuten brauche, involrirt diese procentische Harnstofarmuth keines ——- 
wegs eine absolute Verringerung der Harnstofausscheidung; im Gegen —— 
theil kann, ganz im Einklang mit dem physiologischen Bxperiment_— » 
ein solcher Kranker selbst mehr Harnstoff innerhalb 24 Stunden pn —— 
duciren, als dem normalen Mittel entspricht, und jedenfalls unterliegt 
es keinem Zweifel, dass diese Individuen, solange ihr Allgemeinbefinderuums 
‚gut ist, das ihrer Ernährungs- und Lebensweise entsprechende Harnstoff — 
quantum vollauf ausscheiden. 

Weniger prägnante und überzeugende Belege vermag die Patho— 
logie für die Wirkung local bedingter Steigerung des in den Knänel— 
gefässen herrschenden Drucks beizubringen. Allenfalls könnte mar 
hierher die compensatorische oder collaterale Fluxion zählen, dureh 
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welche der Ausfall etlicher urterieller Bahnen in der Niere ausge- 
glichen und unwirksam gemacht wird. Die Bedeutung dieser collate- 
ralen Fluxion wird am besten durch die Ihnen früher schon mitgetheilte 
dl. p- 123) Thatsache veranschaulicht, dass ein Hund nach Bxstirpation 
einer Niere, wenn er nicht fiebert und sein Allgemeinbefinden sonst 
ungestört ist, bei gleicher Diät ebenso viel Wasser und Harnstoff aus- 
scheidet, wie vor der Operation. Ermöglicht wird dies nur durch eine 
Erschlaffung von mindestens einer Anzahl sonst stärker contrahirter 
kleiner Arterienäste, und insofern liegt hier unbestreitbar eine lokal 
bedingte Drucksteigerung in den Knäuelgefässen vor; da aber im gün- 
stigsten Falle eine vollständige Compensation dadurch erreicht wird, 
so dürfen Sie eine Vermehrung des Harnyolumen oder anderweite 
Aenderungen seiner Beschaffenheit nicht erwarten. Deshalb wird Sie 
gowiss in weit höherem Grade ein anderer pathologischer Zustand 
interossiren, der ein ganz ausgezeichnetes Paradigma für die uns gegen- 
wärlig besohäftigendo Functionsstörung der Nieren darstellen würde 
— wenn sich nur sicher beweisen liesse, dass der causale Zusammen- 
hang eben dieser Art ist, nämlich die Polyurie oder Diabetes in- 
sipidus. Unter Polyurie versteht man eine krankhaft vermehrte, 
jedoch nicht durch tiefere Erkrankung der Nieren verursachte Ab- 
sonderung eines zuckerfreien Harns. Das 24stündige Harn- 
volumen der betreffenden Kranken pflegt das physiologische bedeutend, 
in einzelnen Fällen bis zum Zehn- und Zwanzigfachen und mehr, zu 
übertreffen; dabei ist der Harn klar, sehr blass und wegen seines 
Wasserreichthums von abnorm niedrigem specifschen Gewicht, in der 
Regel zwischen 1004—1010; doch werden in den ausgeprägtesten 
Fällen selbst diese Werte nicht erreicht. Schon daraus mögen Sie 
entnehmen, wie gering der procentische Gehalt an festen Bestandtheilen, 
in erster Linie an Harnstoff sein muss: wiewohl auch hier die absolute 
‚Grösse der täglichen Harnstoffabschneidung sehr ansehnlich, gelegent- 
lich sogar abnorm gross zu sein pflogt. Traubenzucker enthält der 
Harn beim Diabetes insipidus nicht; dagegen ist einige Male, indess 
nicht eonstant Inosit darin gefunden worden®, Fragen wir uns nun, 
worauf diese merkwürdige Steigerung der Nierenthätigkeit beruht, so 
muss von varn herein jeder Verdacht ausgeschlossen werden, dass 
dieselbe die einfache Folge einer abnorm reichlichen Zufuhr von wäss- 
rigen Getränken ist. Dann wäre es ja keine krankhafte Steigerung, 
und wenn es auch selbstverständlich ist, dass die Diabetiker nicht 

30 colossalo Haramengen entleeren könuten, wenn sie 
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Hirnleiden, noch überhaupt eine erkennbare Ursache herangezogen 
werden kann. Nur wollen Sie Sich nicht verhehlen, dass dies eine 
noch völlig hypothetische Auffassung ist, die ich Ihnen hier biete, 
und oben weil dem so ist, habe ich mich vorhin für verpflichtet ge- 
halten, die Polyurie nur unter grosser Reserve den uns hier beschäfti- 
‚genden Functionsstörungen des secernirenden Harnapparats anzureihen. 





Schr viel häufiger bietet sich am Krankenbett Gelegenheit, den 
Einfluss des verringerten Blutdruckes in den Knäuelgefässen auf 
die Harnsokretion zu beobachten. Die Bestimmung der Harnmenge 
bei Leuten, die eine Continuitätsunterbrechung im Rückenmark erlitten 
haben, stässt zwar auf gewisse Schwierigkeiten, weil hier immer auch 
Störungen in der Harnentleerung vorhanden zu sein pflegen; die weni- 
‚gen Angaben aber, welehe in der Litteratur vorliegen, sind einstimmig 
darin, dass nach Unterbrechungen des Rückenmarks, die so 
hoch oben sitzen, dass der arterielle Druck bedeutend herabgesetzt 
ist, auch die Harnmenge in hohem Grade verringert ist. Das eigent- 
lich ‚klassische Specimen für die durch arterielle Druckerniedrigung 
bedingte Voränderung der Harnsecretion bilden aber die nicht oder 
ungenügend compensirten Herz-, resp. Lungenfehler. Hier 
bleibt das tägliche Harnvolumen ausnahmslos bedeutend hinter der 
Norm zurück, Dabei ist der Urin von hohem specif. Gewicht, 1024 
bis 1030 und mehr, weil, völlig im Einklang mit den Ergebnissen der 
Ludwig’schen Versuche, die Absonderung der festen Bestandtheile, 
insbesondere des Harnstoffs, nicht in gleichem Grade abgenommen hat, 
als die des Wassers: der procentische Gehalt solchen Harns an Harn- 
stoff kann 5%, übersteigen. Wegen dieser seiner Concentration sieht 
der Hara in der Regel dunkelroth aus, und aus demselben Grunde 
frübt er sich, frisch gelassen ganz klar, beim Erkalten schr bald durch 
massenhafte Uratniederschläge. Dass ‚aber der Urin der Herzkranken 
seine Beschaffenheit wirklich dem verringerten Arteriendruck verdankt, 
‚lässt sich oftmals fast mit der Schärfe eines Experiments beweisen; 
denn sohald spontan oder in Folge ärztlichen Eingroifens die arterielle 
rend ihre normale Höhe wiedererlangt hat, tritt auch sofort eine 

zeichliche Harnabsonderung ein, deren Harnstoffgehalt sich ganz nach 
der Nahrung eto, richtet. In dieser Zeit unterscheidet sich der Harn 
‚der Herzkranken nicht wesentlich von dem eines Gesunden von gleicher 
‚Diät, während er in der Periode der ungenügenden Compensation eine 
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entschiedene Ashnlichkeit mit dem eines Fiebernden hat. In der 
Hauptsache sind es freilich andere Gründe, welche den Fieberharn 
sparsam und zugleich relativ harnstoffreich machen; wenn aber, wis 
in so vielen fieberhaften Krankheiten, der arterielle Druck niedrig ist, 
so ist ausser den schon früher betonlen noch ein neues Moment ge- 
‚geben, welches den Harn in gleicher Richtung zu verändern geeignet ist, 

Ist in den vorstehenden Fällen die geringe Spannung in den 
Glomeruli nur eine Theilerscheinung, ein Ausfluss der allgemeinen 
Druckerniedrigung, so fehlt es in der Pathologie auch nicht an Bei- 
spielen, wo die schwache Füllung der Knäuelgefässe lediglich durch 
abnorme Widerstände in den Nierenarterien bedingt ist. Diese + 
Widerstände müssen freilich, soll anders ihre Wirkung im Harn herr — 
vortreten, über sämmtliche oder die grosse Mehrzuhl aller kleinen m 
Arterien in beiden Nieren sich erstrecken, weil sonst der ausgleichende — 
Einflass collateraler Fluxion sich geltend machen würde, und schon ei 
deswegen hat man bei Sklerose der Nierenarterien nur sehr selten en 
Gelegenheit, eine Verkleinerung des 24stündigen Harnyolumen um 
constatiren. Dazu kommt, dass die Sklerose der Nierengefässe einer ——- 
seits gewöhnlich durch atrophirende Processe im Parenchym complieirte —t 
ist, andererseits, wenn sie Theilerscheinung verbreiteter Arteriosklerose —, 
entweder zugleich Herzhypertrophie oder im Gegentheil die Zeichen 
eines allgemeinen Kreislaufsfehlers vorhanden sind. Weit reiner, al— Ms 
unter diesen Umständen möglich ist, tritt dagegen der Effect eineme —r 
abnormen Widerstandszunahme in den Nierenarterien bei der Bleikoliki® k 
hervor. Denn so lange die fühlbaren Arterien stark gespannt und die ze 
Kolikschmerzen heftig sind, so lange ist auch die Harnmenge vor— = 
mindert und das speelfische Gewicht des mitunter sehr sparsamer 
Harns hoch; sobald dagegen mit dem Nachlass der Sohmerzen 
die Gofässspannung abnimmt, wächst, auch hier fast mit der Promj 
heit eines Experimentes, Menge und Leichtigkeit des Harns’e, Vier =] 
hat es ferner für sich, dass die beträchtliche Verminderung der Hara— 
secretion, welche bei der Eclampsia parturientium den Anfüllem— 
vorauszugehen pflegt und regelmässig andauert, so lange die Anfall 
noch eintreten, wenigstens in einer Anzahl von Fällen auf einem 
Krampf der Nierenarterien beruht, der freilich nicht der Ar 
sein kann, dass dadurch das Lumen derselben vollständig geschlosser# 
würde — denn dann müsste nicht blos die Harnsecretion vollständige 
sistiren, sondern es würden auch tiefe Structurveränderungen der 
Nieren nicht ausbleiben —, wohl aber die Blutzufuhr zu den Glomeruli 
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erheblich beschränkt. Wer wenigstens öfters die Nieren von Frauen 
untersucht hat, die während der Eclampsie zu Grunde gegangen sind, 
der weiss, dass mindestens in den acut einsetzenden Fällen von wirk- 
licher Nephritis nicht die Rede ist; die Annahme einer hochgradigen 
Stauung in Folge des angeblichen Druckes des schwangeren Üteras 
auf die Nierenvenen wird ferner, abgesehen von den topographischen 
Bedenken, einfach dadurch widerlegt, dass die Nieren der Eclampti- 
schen Alles mehr als eyanotisch, in der Regel sogar blass, auch 
durchaus nicht hart, sondern eher das Gegentheil zu sein pflegen; 
und wenn man endlich den Grund für die Oligurie in einer Verlegung 
‚der Harnwege, sei es durch Conpression der Ureteren oder selbst der 
Blase durch den Uterus, sei es in Folge der Verstopfung zahlreicher 
offener Härnkanälchen durch Harneylinder gesucht hat, so ist dabei 
übersehen worden, dass eine Niere, deren Secretion durch Widerstände 
in den Harnwegen behindert ist, ödematös werden, resp. dass eine 
Erweiterung der Ureteron und des Nierenbeckens sich ausbilden muss 
— was bei den oclamptischen Nieren in der Regel nicht zutrifft. 
Gegenüber allen diesen, in der grossen Mehrzahl der Fälle unschwer 
zu widerlegenden Theorien dürfte sich, so viel ich sche, die Hypo- 
these eines, vielleicht reflectorisch hervorgerufenen arteriellen Gefäss- 
krampfes um so mehr empfehlen, als dieselbe auch, wie Sie bald 
hören werden, den Eiweissgehalt des eclamptischen Harns begreiflich 
macht. 


Druck und Geschwindigkeit innerhalb eines Gefässbezirkes hängen 
aber nieht blos von der Grösse der Widerstände auf der arteriellen, 
sondern auch von denen auf der venösen Seite ab, und die Frage 
ist deshalb wohl gerechtfertigt, wie sich die Harnseeretion bei Er- 
schworung des venösen Abflusses verhält. Nierenstauungen 
wegen localer Hindernisse im Vonenblutstrom spielen in der Patho- 
logie kaum eine Rolle. Nicht als ob Thrombosen der Nierenvenen 
oder der Vena cara in der Höhe der Einmündung der V, renales 
nicht vorkämen! Indess pflegen dieselben so langsam und allmälig 
sich zu entwickeln, dass die Möglichkeit zur Ausbildung genügender 
Oolintoralbahnen gewahrt bleibt, und so bildet selbst die totale 

beider Nierenvenenstämme und ihrer grösseren Wurzeln 
immer nur einon zufälligen Leichenbefand, der durch keine Verände- 
rung des Harns intra vitam angekündigt worden; auch fehlt in der 
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Regel jegliche anderweite Structurveränderung. 
ee een { 























aogar- zu den characteristischsten Zügen im 
kranken ote. gehört. Die: Nieren sind gross. und, vonsauällig. härter. 
Consistenz, die übrigens glatte Oberfläche, sowie auch die Schnittfläche 


Rinde; sämmtliche Gefässe prall gefüllt, am stärksten E 
die entschieden ectatischen umspinnenden Capillaren, weniger die 





trirt, noch auffällig verbreitert, trotzdem fühlt es sich sehr derbinn; — 
und wenn auch die Epithelien selbst bei langer Dauer des Herziehlers —s 
in der Regel keinerlei Veränderungen erkennen lassen, so kann es —s 
doch in den schwersten Fällen zu ausgebreiteter Verfettung in ihnen an 
kommen. So wohl sich demnach die anatomischen Folgen einer —er 
dauernden Venenstauung gerade in den Nieren präcisiren lassen, son 
liegt die Sache weniger einfach hinsichtlich der durch dieselben b-—— 
dingten Funetionsstörung. Denn Hand in Hand mit der allgemeinen = 
Venenstauung geht bei den uncompensirten Herzfehlern = 
immer eine Erniedrigung des arteriellen Druckes, deren Einfluss aufwet 
die Harnsecretion ich Ihnen ja soeben erst geschildert habe. Meinem 
Schilderung dieser Harne war indess keine vollständige; vielmehr habe—= 
ich Etwas daraus fortgelassen, was in den ausgesprochenen Fallen 
niemals fehlt, nämlich die Beimischung von Serumeiweiss und rothone— 
Blutkörperchen zum Harn. Da aber die Ludwig’schen Versuche 
woder Albuminurie, noch Hämaturie als regelmässige Folge der Druck —— 
erniedrigung in den Knäuelgefässsn konnen gelehrt haben, so liegt ee 
nahe, gerade hierin den Eflect venöser Stauung zu vermuthen. Eine 
sichere Entscheidung darüber, ob diese Vermuthung begründet, dürfe 
wir vom Experiment erwarten. uch 
Freilich nicht von der vielfach geübten Ligatur der V. renalis = 
Wenn man bei einem Hund oder Kaninchen die Nierenvenen zubinde — 
so schwillt das betreffende Organ rasch bedeutend an, so dass es mt 
weniger als einer Stunde an Gewicht und Grösse das Doppelie dest 
andern Niere erreichen kann. Dabei wird dasselbe durch en 4 
schwarzroth, theils in Folge der enormen Vebertüllung. 
Gefässe, theils durch die massenhaften Blutexiravasate Ob 
einzelne Blutgefässe bersten, mag dahin gestellt bleiben; im \ 
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lichen handelt es sich, wie bei allen übrigen Stauungen, so auch hier 
um Diapedesisblutung. Bei der mikroskopischen Untersuchung 
findet man alle Lymphräume der Niere voll von Blutkörperchen, die 
an einzelnen Stellen zu kleinen, dem blossen Auge als punktförmige 
Hämorrhagien erscheinenden Häufchen zusammengeballt sind, ausser- 
dem aber stecken zahllose Blutkörperchen im Lumen der Harnkanäl- 
chen, von denen besonders die offenen des Marks förmlich damit voll- 
gepfropft sind. Wenn es soweit gekommen — und solchergestalt trifft 
man die Niere eine bis zwei Stunden nach der Venenligatar jedesmal 
— so erhält man aus einer in den Ureter eingebundenen Kanüle nicht 
‚einen Tropfen Hara mehr, und untersucht man den Ureter, so findet 
man ihn nicht selten mit einem weichen Blutgerinnsel ausgefüllt. 
So ist es nicht von Anfang an gewesen. Unmittelbar nach dem Ve- 
nenverschluss tropft vielmehr aus der Kanüle eine blutige, eiweiss- 
reiche Flüssigkeit, deren Menge, von vornherein nur mässig, bald 
immer mehr abnimmt, bis schliesslich die Sekretion vollständig ver- 
siegt. Meines Brachtens kann es nur geringes Interesse haben, über 
die Höhe diskutiren zu wollen, welche bei dieser Versuchsanardnung 
der Druck in den Glomeruli erreicht, oder his zu welchem Grade die 
gestaufen Venen des Marks die Lumina der offenen Harnkanälchen 
verlegen. Denn dass eine Drüse hei einer so hochgradigen Circula- 
tionsstanung, wie sie die acute Sperre des venösen Abflusses mit sich 
bringt, und nach einem Eingriff, der, wie ich Ihnen früher (I. p. 199) 
'hervorhob, stets eine weitgehende Atrophie des Organs nach sich zieht, 
dass, sage ich, die Niere unter diesen Umständen sehr bald ihre 
Funetion einstellt, scheint mir nicht besonders merkwürdig. Auch 
dürfte os zweifelhaft genug sein, ob die Flüssigkeit, die gleich nach 
der Venenligutur aus der Niere in den Harnleiter tropft, wirklich 
‚Harn und nicht vielmehr Stauungslymphe ist, und jedenfalls liegt auf 
der Hand, dass cin Versuch, wie dieser, für die Lehre von der Harn- 
Soll die experimentelle Widerstendserhöhung auf der venösen 
‚Seite wirklich brauchbare Aufschlüsse gewähren, so darf dieselbe über 
eine Rinengung der V. cava oberhalb der Renalvenen oder besser 
noch, wie es Robinson und neuerdings Perls und Weissgerber 
‚gemacht haben '', der V. renalis selbst nicht hinausgehen. Auch jetzt 
nimmt die Harnmenge sofort ab, wenngleich lange nicht in dem 
Grade, wie nach totaler Venensperre, und insbesondere niemals bis 
‚Stoekung; zugleich aber wird der sparsame und concen- 
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trirte Harn bald eiweisshaltig und bei der mikroskopischen Untor- 
suchung des geringen Sediments findet man schon nach wenigen Stunden 
eine Anzahl rother Blutkörperchen und vereinzelte hyaline 
Cylinder. Thatsächlich dürfte es hiernach zur Genüge festgestellt 
sein, dass der Harn der Herzkranken ein gutes Theil seiner charak- 
teristischen Eigenschaften der Stauung im Venensystem verdankt; 
weniger leicht aber ist die Erklärung dafür. Was zunächst die Ver- 
ringerung der Harnmange betrifft, so ist dies gerade der vorhin an- 
gedeutete Punkt, der für Heidenhain wesentlich mitbestimmend 
gewesen ist, der Druckhypothese die Geschwindigkeitstheorie gegen- 
über zu stellen. Erwägen wir nämlich des Genaueren die Folgen der 
Veneneinengung für die Niereneirculation, so unterliegt es freilich 
keinem Zweifel, dass vorzugsweise in den umspinnenden Capillaren 
eine Drucksteigerung Platz greifen wird; und wenn die Spannung im 
Vas efferens dieselbe wäre, wie in den kleinen Arterien des übrigen 
Körpers vor ihrer Auflösung in Capillaren, so dürfte es sogar fraglich 
sein, ob die Gefüsse des Glomerulus überhaupt durch Behinderung des — 
venösen Abflusses eine Druckzunahme erfahren. Nun ist dem aber — 
nicht so, und weil die Spannung in der A. efferens erheblich niedriger —r 
ist, als in der A. afferens, so muss sich auch die Spannungszunahme— 
von den Venen aus bis in die Glomeruli in freilich abnehmendem— 
Grade fortpfanzen. Nichtsdestoweniger scheint mir in der Hammer —— 
minderung bei Venenstanung ein genügendes Argument gegen die Druck —— 
hypothese nicht zu liegen. Denn wie Sie wissen, sucht diese dus 
bestimmende Moment nicht in der absoluten Höhe des Glomerulss — 
drucks, sondern in der Druckdifferenz zwischen Glomerulus und Harn — 
kanälchen, und wenn Sie Sich nun erinnern wollen, wie in dem vom 
einer festen Kapsel umschlossenen Organ die gestauten und dadurcze 
abnorm gedehnten Blutgefässe nothwendig die Harnkanälchen überall, 
vorzugsweise aber im Mark comprimiren müssen‘, so werden Sie 
keinerlei Schwierigkeit in der Annahme finden, dass trotz der Span- 
nungszunahme in den Knäuelgefässen die Druckdifferenz zwischen 
diesen und den Harnkanälchen bei Venenstauung sich verringern kann 
Auf der andern Seite verkenne ich durchaus nicht, dass letztere den 
Wechsel des Blutes in den Glomeruli in sehr bedeutendem Mass 
erschweren und dadurch die Geschwindigkeit des Blutstroms in ihnen 
herabsetzen muss. 

Von vielleicht noch grösserem Interesse ist die zweite Eigenschaft 
des Stauungsharns, d. i. jenes Symptom, welches in der gesammten 
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Pathologie des Harnapparates eine s0 grosse Rolle spielt, nämlich 
der Uebergang von normalem Bluteiweiss und normalen kör- 
perlichen Elementon des Blutes in den Harn. Denn von den 
rothen Blutkörperchen ganz zu geschweigen, so ist auch das Eiweiss 
des Stauungsurins regelrechtes Serumeiweiss, und wenn auch weder 
die Zahl der Blutkörperchen in diesen Harnen schr gross, noch auch 
die Menge des Eiweiss jemals 1—2 Promille übertrifft, so gilt es 
doch die Bedingungen kennen zu lernen, welche diesen unter physio- 
logischen Verhältnissen zurückgehaltenen Bestandtheilen des Blutes 
den Uebertritt in den Harn ermöglichen. A priori, unter Berücksich- 
tigung unserer sonstigen Erfahrungen über venöse Stauuag in den 
übrigen Organen und Gefüssgebieten des Körpers lässt sich ein zu- 
treffendes Urtheil hierüber kaum gewinnen. Denn aus jenen können 
wir zunächst nur folgern, dass aus den kleinen Gefässen des Nieren- 
marks, sowie aus den umspinnenden Capillaren statt der gewöhnlichen 
‚eine reichliche, blutkörperchenhaltige, aber eiweissarme Lymphe wäh- 
rend der Stauung abgeschieden wird, die ihren Weg in die Lymph- 
bahnen der Niere nimmt und in den grösseren Lymphstämmen des 
Hilus die Niere verlässt. Ob dagegen die Stauungsiympho sich auch 
dem Sokret der Niere beimischt, indem sie durch die Wand der Harn- 
kanälchen hindurch ins Innere der letzteren eindringt, darüber ist, 
‚Angesichts des Fehlens ullor analogen Erfahrungen an anderen Drüsen, 
nicht einmal eine Vermuthung gerechtfertigt. Andererseits kann das 
Eiweiss unmittelbar aus den Glomeruli in die Haruwege übertreten, 
obwohl es fraglich sein dürfte, ob die Drucksteigerung in ihnen bei 
gewöhnlicher Stauung gross genug ist, um eine typische Stauungs- 
Iymphe durchzupressen. Um zwischen diesen Möglichkeiten zu ent- 
scheiden, hat Senator? den Stauungsversuch in der Weise modifieirt, 
dass er die Verlegung der Renalvenen auf einen sehr kurzen Zeitraum, 
‘ea. 10—12 Minuten, beschränkte und nach Ablauf desselben die Niere 
sofort aus dem lebenden Thier entfernte. Wurde dann die Niere, 
behufs Fixation des etwa ausgeschiedenen Eiweiss, nach der Posner- 
‚schen Methode * in kochendas Wasser geworfen, so gelang es ohne 
Mühe, goronnene Eiweissmassen und auch Blutkörperchen 
im Lumen etlicher geraden Harnkanälchen, vorzugsweise 
‚des Marks nachzuweisen, während die Bowman’schen Kapseln ab- 
'solut freivon Eiweiss waren, Falls sich — was au sich ja sehr wahr- 
'scheinlich — diese ausschliesslich an Kaninchen gewonnenen Resultate 
auch an anderen Species, so bei Hunden bestätigen, so dürfte sich 
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schwerlich gegen den von Senator gezogenen Schlass Etwas einwen- 
den lassen, dass bei der venösen Stauung zuerst aus den überfüllten 
und abnorm gespannten, umspinnenden Capillaren StauungsIymphe, 
d. h. gelöstes Eiweiss und Blutkörperchen in die Hamkanälchen sich 
ergiesst und dem Harn sich beimischt. Freilich bleibt es hierbei nicht, 
Lässt man vielmehr die Stauang etwas länger andauern, so treten 
alsbald auch Eiweissmassen und Blutkörperchen innerhalb der Kapseln 
auf, und zwar nimmt die Zahl der eiweisshaltigen Kapseln um so 
mehr zu, je mehr Zeit seit der Venenverlegung verflossen ist. 

Wer diesen Vebertritt von Serumeiweiss aus den Glomerali in 
den Anfang der Harnkanälchen begreifen will, der muss sich zunächst 
die Frage beantworten, wie es kommt, dass der Harn, der doch min- 
destens zum grossen Theil aus den Knäuelgefässen abgeschieden wird, 
normaler Weise eiweissfrei ist, während alle übrigen Transsudate des 
Körpers Eiweiss, wenn auch in ungleicher Quantität, enthalten. Frei- 
lich will ich Ihnen nicht verhehlen, dass neuerdings Bedenken gegen 
die absolute Gültigkeit des Satzes, dass der normale Harn eiweissfrei 
sei, laut geworden sind. Nachdem nämlich schon seit längerer Zeit 
vereinzelte Beobachtungen mitgetheilt waren, denen zufolge ein eiweiss- 
haltiger Harn auch bei Leuten mit gesunden Nieren, zuweilen im 
Gefolge von psychischer Erregung oder Körperbewegung oder Nal- — 
rungsaufnahme, zuweilen auch ohne solchen Anlass vorkommen könne, — = 
ist man neuerdings mit Hülfe empfindlicherer Untersuchungsmothoden er 
gelegentlich systematischer Prüfang der Harne gesunder Individuen =ı 
darauf aufmerksam geworden, dass ein allerdings sehr geringfügige 7; 
jedenfalls aber unzweifelhafter Eiweissgehalt relativ häufig im Une 
völlig gesundor Menschen nachgewiosen wordon kann; auf 7 bis 8 8 — 
sunde Menschen fanden Leube'‘, Munn“, Fürbringer" u, A, j— 
Einen mit unbestreitbarer Albuminurie. Das sind, wie ich nicht vor —— 
kenne, schr ansehnliche Zahlen, und selbst wenn man davon noch 
einige als latente Nierenkranke abrechnen wollte, so bleiben sie immer —— 
noch überraschend gross; aber darauf hin nun mit Senator'* die AL— 
buminurie als eine physiologische Einrichtung zu proklamiren, de 
nur wegen der Geringfügigkeit des Eiweissgehaltes sich für gewähn— 
lich dem Nachweise entziehe, dazu geben sie meines Erachtens noche 
kein Recht. Leube, der sogar bei 16 pCt. der von ikum 
119 Soldaten Eiweiss im Harn nachweisen konnte, zieht diesen Schluss 
nicht, sondern ist im Gegentheil geneigt, individuelle Verschieden- 
heiten in der Einrichtung der Glomerulusmembranen dafür verant- 
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wortlich zu machen. Wie aber auch immer, so würde die Frage nur 
dahin zu modifieiren sein, woher es kommt, dass aus den Knäuel- 
gefässen eine Flüssigkeit abgeschieden wird, die, ungleich allen übri- 
gen Capillartranssudaten des Körpers, Eiweiss nur in so geringer 
Menge enthält, dass os bei der sehr grossen Mehrzahl der Individuon 
auch mit den Be elite Untersuchungsmethoden nicht nach- 
gewiesen werden kann. Nun, auch wenn man nicht geneigt sein 
sollte, Heidenhain in der Auffassung des Nierenbaues so weit zu 
folgen, dass man mit ihm die Epithelien der Malpighi’schen Knäuel 
als activ s 'nirende Elemente betrachtet, welchen ihr Abson- 
in den Knäuelgefässen zugeführt werde, so wird man 
doch nach dem gegenwärtigen Standpunkt unseres Wissens nicht um- 
hin können, der den Glomerulus überkleidenden Epithel- 
schicht die Zurückhaltung des Albumen zuzuschreiben. Dass 
diese Epithelhaut wirklich dazu qualificirt ist, gewisse Bestandtheile, 
welche die Glomerulusschlingen passiren liessen, zurückzuhalten, dafür 
hat sich schon Heidenhain mit gutem Grund auf die bekannten 
Nierenbilder bei der Argyrie berufen; denn hier trifft man die feinen 
Siüberkörnchen zwar ausserhalb der Gefässschlingen, dagegen 
nicht frei im Inneren der Kapseln, oder gar der Harnkanälchen, son» 
dern sie sitzen in den Zellen der den Glomerulus überziehenden Epi- 
thelmembranen. Letztere ist eben etwasdem Glomerulus ganz Eigenthüm- 
liches; wäre sie nicht vorhanden, so wäre in der That nicht abzuse- 
hen, warum die vollständig, wie alle übrigen Capillaren, gebauten 
‚Knäuelgefässe nicht gleichfalls eine ausgesprochen eiweisshaltige 
sollten transsudiren lassen, Dass es etwas Besonderes 
mit dem Malpighi’schen Knäuel sein müsse, hat man auch früher, 
«he man den Epithelbelag des Genaueren kannte, herausgefühlt; man 

Yindieirte diesen Gefässen eben eine besondere Undurchlässigkeit für 
Serumeiweiss, die entsprechend der landläufigen Vorstellung über die 
Gesetze der Filtration von Eiweisslösungen durch Membranen, gegen- 
über steigendem Filtrationsdruck nicht Stand halten sollte. Wie diese 
tin. theoretisch construirte Lehre so lange hat das Feld behaupten 
‚eigentlich schwer verständlich Angesichts der Thatsache, 
i pathologische oder experimentelle Erfahrung zur 
Weder die Section des Splanchnicus, noch, wenn sie 
ohne Zerrung oder Quetschung der Nierengefüsse ge- 
die der Nierennerven hat Albuminurie zur Folge, und 
z tritt sie bei der Erstickung auf der nervenlosen Seite 
















320 Pathologie des Harnapparats.. 


ein, geschweige dena bei der unbedeutenden Blutdrucksteigerung —, 
welche die Unterbindung der Aorta unterhalb der Renalarterien, eyeat —. 
auch die gleichzeitige der Subelaviae, erzeugt. Auch die pathologische 
Polyurie verläuft /meistens ohne Eiweiss, die Menschen ferner miliien: 
idiopathischer, vielleicht nervöser Boukardie haben, so lange sie sic 
wohlbefinden, keine Albuminurie, und wenn bei Individuen, deren Her 
in Folge von Nierenschrumpfung hypertrophisch geworden, der Harn 
in der Regel geringfügige Mengen von Eiweiss enthält, so ist hier i—m 
den mancherlei noch florirenden entzündlichen Vorgängen so ausreichen —— 
der Grund zur Albuminurie gegeben, dass. vielmehr das wiederholte i 
beobachtete mindestens zeitweilige, mitunter aber selbst dauernde 
Fehlen des Eiweiss im Harn beredtes Zeugniss für die Unwirksamkeim it 
des hohen Blutdrucks ablegt. Neuerdings ist nun auch die angeb- e- 
liche theoretische Grundlage dieser Anschauung hinfällig geworder 1 
durch die Ihnen schon früher (1. p. 493) erwähnten Versuche Rune —- 
berg's'” über die Filtration von Eiweisslösungen, durch welche er er—m- 
mittelte, dass bei steigendem Filtrationsdruck der prosenti =- 
sche Gehalt des Filtrats an Eiweiss abnimmt, bei niedrigem 
dagegen zunimmt, sowie dass die Permeabilitäteiner thieri - 
schen Membran für Eiweiss- und andere aufgeschwemmt —#— 
Partikel wächst, wenn dem Filtrat der Abfluss gespere —at 
und somit der ausserhalb der Membran stattfindende Gegendruck ge—- 
steigert wird. Was ich gegen die Runeberg’schen Versuche einzu 
wenden habe, und weshalb ich es insbesondere nicht für gerechtfertigt 
halte, ihre Ergebnisse ohne Weiteres auf die Vorgänge im lebenden 
Körper anzuwenden, habe ich Ihnen bei der damaligen 

hervorgeboben, und Sie darauf aufmerksam gemacht, dass unsere Em 
fahrung über die Beschaffenheit der Stauungstranssudate mit jene = 
Versuchsresultaten nicht stimmt. Diese meine Bedenken sind aus 
durch die spätere, sehr interessante Publikation Runeberg’s?® nichm # 
beseitigt worden, in welcher er gerade die klinischen Erfahrungen übe 
Albuminurie aus seinen Filtrotionsversuchen zu erklären sich bemüht- 
Hierzu kommt noch, dass, wie ich Ihnen gleichfalls schon damals er- 
wähnt habe, zwar nicht die thatsächlichen Versuchsergebnisse Rune- 
berg’s, wohl aber die von ihm formulirten Deutungen derselben von 
mehreren Seiten?! angefochten worden sind. Nach allem diesem 
werden Sie es sehr begreiflich finden, dass ich die von diesem Autor 
aufgestellte Abhängigkeit der Albuminurie von Blutdruckherabsetzung 
in den Gefässknäueln bislang nicht für erwiesen halten kann. Und 
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zwar um so weniger, als sich die unter diesen Umständen eintretende 
Albuminarie auch noch in ganz anderer Weise erklären lässt, nämlich 
durch eine Aenderung in der Beschaffenheit der bei der 
Harnabsonderung betheiligten Membranen, ; 

Dass die Malpighi’schen Knäuel gegen Störungen der Circulation 
sehr empfindlich sind, ist eine ziemlich alte Erfahrung. Von Her. 
mann zuerst beobachtet und von Overbeck** näher studirt ist die 
Thatsache, dass nach einer, selbst nur kurze Zeit währenden Unter- 
brechung des Nierenblutstroms die Harnseoretion eine Weile lang, 
die von einigen Minuten bis zu dreiviertel Stunden dauern kann, stockt, 
und der hernach wieder abgesonderte Harn etliche rothe Blutkörper- 
chen enthält und eiweisshaltig ist und es, je nach der Dauer der 
Ischämie, einige Stunden bis zu mehreren Tagen bleibt. Ganz in 
Uebereinstimmung damit enthält der Urin, wenn nach überstandenem 
Oholeraanfall seine Abscheidung wieder in Gang gekommen, aus- 
mahmslos eine Zeit lang Tiweiss, und ebenso entleeren die von 
Eklampsie genesenen Wöchnerinnen nach dem Aufhören der Anurio 
einen eiweisshaltigen Harn. Doch bedarf es dazu gar nicht vollstän- 
diger Unterbrechung der Circulation. Hermann constatirte schon 
Eiweiss im Harn, als er die Nierenarterie nur so weit zugeklemmt 
hatte, dass noch eine, freilich erheblich verkleinerte Menge Blutes in 
die Niere gelangte, und im Cholera-, sowie im eklamptischen Anfall 
kann der Urin schon vor der Stockung, im Stadium der Oligurie, 
eiweisshaltig worden, d. h. zu einer Zeit, wo die Blutströmung durch 
die Niere zwar verringert, aber keineswegs aufgehoben ist. Ob Sie 
nun mit Heidenhain in der zeitweiligen Stockung der Harnabsonde- 
rung nach vorübergehendor Circulationsunterbrechung eine Seoretions- 
unfühigkeit der Glomerulusepithelion erkonnen wollen, muss ich Ihrem 
eigenem Ermessen überlassen; der Schluss aber darf meines Erachtens 
aus diesen Erfahrungen gauz unbedenklich gezogen werden, dass 
jede erhebliche Circulationsstörung die bei der Harnab- 
sonderung betheiligten Membranen für Eiweiss durchlässig 
macht. Wenn aber Overbeck an eine Aenderung in der Beschaffen- 
heit des ganzen Glomerulus dachte, so werden wir, die wir an der 
Durchlässigkeit der Capillarschlingen für Biweiss auch in der Norm 
nicht zweifeln, für die abnorme Durchlässigkeit die Glomerulus- 
Epithelien verantwortlich machen. 

"Wenn wir hiernach annehmen, dass die Glomerulusepithelien ihre 

das Serumeiweiss zuräckzuhalten, einbüssen, sobald ihnen 
Cnankelm, Allgnmnine Pathologie. II. 3 Aufl FR 
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in den Knäuelgefässen nicht fortwährend reichliche Mengen immer 
neuen arteriellen Blutes zugebracht werden, so erklären sich zalilrsiche 
pathologische Albuminurien ohne alle Schwierigkeit. Des Eiweiss- 
harns bei der Cholera und der Eklampsie haben wir soeben erst ge- 
dacht; vermuthlich aber ist auch die so oft nach einem epilep- 
tischen Anfall und im Tetanus beobachtet» Albuminurie die Folge = 
von zeitweiligen tetanischen Contractionen der kleinen Nierenarterien, _ 
und ganz gewiss gehört hierher der Eiweissharn, der nicht selten = 
während der Bleikolik constatirt wird. Auch dass, wie vorlin au» — 
gedeutet, einer Zerrung und Quetschung der Nierengelässslämme sehr —ar 
gern Alburninurie folgt, begreift sich unter diesem Gesichtspunkt leicht. —- 
Wird in diesen Fällen die Cireulationsstörung in den Glomeruli durch 
abnormes Verhalten der Gofüsse bedingt, welche dieselben mit Blut—t 
versorgen, so kann auch eine allgemeine arterielle Blutdruckerniedi-— 
gung die Ursache sein, dass die Knäuelgefässe ungenügend gespeist | 
werden, Dies Moment kommt ganz gewiss bei der Albuminurie zur—er 
Geltung, welche fast constant die septischen, sowie alle anderense—n 
fieberhaften Krankheiten begleitet, die mit einer Spannungsab—— 
nahme im Arteriensystem einhergehen; such wenn bei der perni— 
siösen Anämie oder der Leukämie ab und zu Albumen im Haru—ı 
golunden wird, braucht man schwerlich nach anderen Ursachen zu 
suchen, und dass auch die Albuminurie nach Ueberziehung der Haut 
mit einer impermeablen Decke in nichts Anderem ihren Grund hat 5 
scheint mir daraus hervorzugehen, dass jenes Symptom nur bew i 
solchen Thieren auftritt, deren Temperatur und Gesammtciroulatiom— 
durch diesen Bingriff ungünstigt beeinflusst wird, wie z. B. bei Kanin— 
chen, dagegen nicht beim Hund und auch nicht beim Menschen 
Endlich, um wieder zu unserem Ausgangspunkt zurückzukehren, er — 
klärt unsere Annahme vollständig die Albuminurie der venösem— 
Stuuung, sei es lokaler oder der allgemeinen der uncompensirtum—a 
Herzfehler; denn in beiden Fällen ist ja die Erneuerung des Blutes im 
den Glomeruli in mehr oder minder bedeutendem Grade erschwert, et 
rein lokaler Stauung, weil dem Abilusse des Blutes Hindernisse ent— 
gegenstehen, bei den Herzfehlern ausserdem noch, weil der Zufluss 
ein gegen die Norm vorringorter ist, 

Weil aber für alle diese Albuminurien, trotz der so verschiedener 
Grundarsachen, analoge Bedingungen bestimmend sind, so sehen sich 
diese Harne bis zu einem gewissen Grade gleich. Wenigstens sind 
alle sparsam, sauer, von gesättigter Färbung (ausser natürlich bei den 
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liche Stauungstranssudation. Dass aber, sobald gelöstes Eiweiss und 
körperliche Elemente aus dem Blut in die Harnkanälchen gelangen, 
dort Gerinnung eintritt, darin finde ich etwas Auffälliges nicht; 
auch scheint mir die spärliche Zahl der Cylinder durchaus der geringen 
Transsudation von Eiweiss und Blutkörperchen zu entsprechen, 
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Il. Beschaffenheit der absondernden Membranen, 


No Wogo dor Entzändungserroger in den Nioren. Ungleichmänige 
Ausbreitung aller Nephritiden. Glomerulonephritis, Einfluss derselben auf die 
Homabıonderung Fiweisskörpor des Harms, Anatomische Schilderung dinser Nisren, 
Aetiologie. Erklärung der Harnbeschaflenhelt. 

‚Artofielolle Nokrose der Harnkonalepithelien. Acutor Morbus Brightil Ans 
tomische Beschreibung desselben. Aotiologie Dar Harn bei acuter Nephritis. Die 
verschiedenen Arten von Haragylindern. 

Chronische Nophritis Ursachen der Chronicität. Anatomisch- histologischer 
Befund der chronischen Nephritis. Chronisch-hämorrhagische Nephritis. Granulirte 
Nioren. Der Harn bei chronischer Nierenentzündung. Die Horzuypertrophie der 
Nophritiker- Theorie von Traube, von Gull und Sutton, von Senator und von 
Buhl Chemische Thoorie Bright's u, A, Die Wasserrotentionsthoorie. Erklärung 
‚der Horahypertrophie aus den Girculationsstörungen in den Nieren. Experk 
mente. Häufigkeit der Horzhyportrophio bei chronischer Nephritis, Compensirender 
Einfluss der Herahyportrophioe auf die Hnrnsecrstion. Stärung und Ausbleiben der 
Compensotlon. Amyloide Degeneration der Nieren. Anatomische Beschaffenheit 
dee amyloiden Nieren. Dor Harn der reinen Amyloidniore Amyloide Albumimurie. 
Dor Harn der amyloiden Nephritis. Butternisren. Amyloide Schrumpfuioren. 

Eitrige Nierenontzündung. Die Mikrokokkenherde der Endocarditis ulceron und 
hritis. Nieremabscosse. Der Harı bei suppur 
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aharn. Erklärung desselben aus der Kroislaufsstorung des Cholera 
anfalls, Chylurio. Sog. hämatogene Albuminurie, 
Pathologische Zustände des Hamkanlchenepithels. 


Schon bei unseren letzten Erörterungen haben wir der Aanderung 
in der Beschaffenheit einer bei der Harnabsonderung betheiligten Mem- 
bran gedacht, die freilich ihrerseits erst als Folge von Circulations- 
störungen angesehen werden musste. Doch ausser den Knäuelgefissen 
und ihrer Epitheldecke kommen bei der Harnsecretion noch andere 
Membranen in Frage, und zwar sowohl Gefäss- als Epithelhäute, von 
jenen die gesammten umspinnenden Capillaren und die grösseren Ge- 
fässe, insbesondere die Bündel der V. recta, von diesen die epithelinle 
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Auskleidung der Harnkanälchen, vornehmlich wohl der Tubuli con- 
tortis und ausser den besprochenen giebt es an den absondernden 
Membranen noch Veränderungen ganz anderer und sehr viel schwererer 
Art, die nicht blos nicht Eifeete von Kreislaufsstörungen darstellen, 
sondern im Gegentheil ihrerseits schwere Störungen der Blutbewegung 
in ihnen mit sich bringen. Wenn wir uns nunmehr anschicken, den 
Einfluss dieser Veränderungen auf die Harnsecretion zu studiren, 80 
betreten wir ein Gebiet, auf dem uns die Ergebnisse des physiolo- 
gischen Versuchs nicht mehr als Grundlage und Richtschnar für unsere 
Ueberlegungen dienen können. Denn die Aufgabe dos Physiologen ist 
erschöpft, wenn er jedem der bei der normalen Harnabsonderung 
thätigen Factoren seinen Antheil zuzuweisen vermag, und den durch 
ein abnormes Verhalten dieser Factoren bedingten Functionsstörungen 
wendet er höchstens ein secundäres Interesse zu. Um so mehr gehen 
gerade diese Functionsstörungen den Pathologen an, was Sie bereit- 
willigst zugeben werden, sobald Sie Sich allein der Thatsache erinnern, 
dass hierher die ganze Gruppe der Nierenentzündungen gehört. 
Bei der verborgenen und wohlgeschützten Lage, in welcher die 
Niere sich im Organismus befindet, geschieht es nur sehr selten, dass 
dieselbe von irgend einem Trauma getroffen wird, und vollends ist 
es kaum jemals beobachtet, dass beide gleichzeitig verletzt worden, 
Auch ist die traumatische Entzündung wohl die letzte Form, an die 
man beim Gebrauch des Wortes „Nephritis+ denkt. Ein Nierentrauma 
pflegt einen kleineren oder grösseren Abschnitt des Organs zu mor- 
tificiren, in der Regel nicht ohne gleichzeitige Zerreissung etlicher 
Gefüsse; die Entzündung aber, die darauf folgt, ist entweder eine 
sehr mässige, die unter allmäliger Resorption dos Nokrotischen zur 
Ausfüllung des Defects durch narbiges Bindegewebe führt, oder sie 
wird bei ungünstigem Verlauf eitrig, es ontsteht ein Nierenabscoss. 
Dem entsprechend ist die unmittelbare Wirkung des Trauma in der 
Regel, dass der Urin eine Weile lang Blut enthält; ist aber diese 
Periode der traumatischen Hämaturie vorüber, so pflegt bei günstigem 
Verlauf der Haru eben so wenig durch irgend ein auffälliges Symptom 
Be der geringfügigen eircumseripien Entzündung zu vor 
wie bei dem Schwund und der Heilung eines einfachen em- 
Infarstes, In welcher Weiss aber der traumatische Nieren- 
abscoss die Nierenfunction beeinflusst, das werden wir später erörtern 
im Zusammenhang mit gewissen Rormen eitriger Nierenentzündung, 
die nicht in Folge eines Trauma entstanden sind, 
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Der Wege, auf welchen ein Entzündungserreger in die Nieren ge- 
langen kann, giebt es eigentlich nur zwei; mittelst des Blutstroms 
. oder durch den Ureter und das Nierenbecken, Was zunächst 
den ersteren Weg betrifft, so ist die Niere vielleicht mehr, als irgend 
ein anderes Organ, zu derartigen Entzündungen disponirt, weil hier 
die Ausscheidungsstelle für die schädlichen Substanzen ist, die auf 
irgend eine Weise in den Säftestrom des Organismus gerathen und 
in demselben nicht zerstört oder anderswo deponirt worden sind; vor 
Allem gilt dies von den gelösten, indess auch, wie wir gesehen haben, 
von etlichen geformten. So zweckmässig nun an sich für den Körper 
diese Ausscheidung von Giften und sonstigen Schädlichkeiten ist, so 
habe ich Ihnen doch schon neulich angedeutet, dass daraus auch Ge- 
fahren erwachsen und zwar für die Nieren. Nicht als ob jede solche 
Ausscheidung und jede Passago von fremden Stoffen durch die Nieren 
diesen gefährlich wäre! Im Gogentheil, Onrare so gut wie Morphin 
und Chinin, Eisen wie Jod, Indigblau wio Carmin, Milchkügelchen 
wie Olivenöl und andere indifferente Neutralfette, kurz die grosse 
Mehrzahl ‚aller gelösten und geformten Substanzen geht in den Harn 
über, ohne dass die Nieren auch nur im Geringsten dadurch be- 
nachtheiligt werden. Eine Anzahl von Stoffen aber giebt es, welche 
sich so unschuldig nicht verhalten, sondern bei ihrer Passage 
durch die Nieren die Epithelien oder die Gefässwände in 
stärkerem oder schwächerem Grade in ihrer Integrität beeinträch- 
tigen. 

Versuchen wir den hierbei sich ergebenden Möglichkeiten im 
Detail nachzugehen, so ist die erste Station, welche arg exponirt ist, 
der Glomerulus mit seinem Epithelbelag. Ob die Sonderung 
hier noch weiter getrieben werden muss, d. h. ob os Stoffe giebt, 
welche entweder blos die Wandungen der Knäuelgefässse oder das 
Epithel allein zu lädiren geeignet sind, darüber gestattet meines Er- 
achtens der zeitige Zustand unseres Wissens ein zutreffendes Urtbeil 
nicht, Dass das Eine ohne das Andere möglich ist, zweifle ich nicht: 
doch dürfte eine solche Unterscheidung schon um deswillen praktische 
Bedeutung nicht haben, weil sicherlich jede erheblichere Alteration 
des einen Theils die des anderen nach sich zieht, Demnächst sind 
bedroht die Epithelien der Harnkanälchen, in erster Linie na- 
türlich die der gewundenen. Denn mit diesen kommen die Sub- 
stanzen, welche dureh die Glomerali filtrirt sind, sogleich in Berüh- 
rang, und können nun auch deren Integrität beeinträchtigen, wie Sie 
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es vorher mit den Epithelien der Gefässknäuel gethan haben. Doch 
können die schädlichen Stoffe auch auf andere Weise zu den Harn- 
kanalepithelien gelangen. Wor wenigstens durch die von Heidon- 
hain in seinem bekannten Aufsatz! beigebrachten Beweise überzeugt 
worden ist, dass gewisse Substanzen, z. B. indigschwefelsaures Natron, 
lediglich durch die Epithelien der Harnkanälchen abgesondert werden, 
wird auch damit rechnen müssen, dass die betreffenden Schädlichkeiten 
bei ihrem Durchtritt durch- die Epithelien die letzteren alteriren. In 
diesem Falle müssen sie zuvor die den Epitholion entsprechenden um- 
spinnenden Capillaren passirt haben, deren Wände während der Trans- 
sudation in Mitleidenschaft gezogen sein können. Nöthig ist das na- 
türlich nicht, vielmehr spricht Manches dafür, dass die Epithelien 
empfindlicher sind, als die Capillarwandungen; andererseits darf aber 
auch hier nicht ausser Acht gelassen werden, dass schwere Schädi- 
gungen der Harnkanälchenepithelien schr bald die an ihnen anliegenden 
umspinnenden Capillaren afficiren werden. Zur nothwendigen Ergän- 
zung all dieser Erwägungen wollen Sie Sich aber dessen erinnern, 
dass in der Norm niemals alle Nierengefässe gleichmässig 
durchströmt und alle Harnkanälchen gleichmässig zur Secretion 
verwendet werden. Denn die Consequenz hiervon ist, dass auch die 
Entzändungserreger weder die Glomerali, noch auch die Harnkanal- 
epithelien jemals sammt und sonders gleichzeitig tangiren, und dass 
€ deshalb eine über beide Nieren in gleichmässiger Weise 
sich erstreckende Nephritis nicht wohl geben kann. In der 
That werden Sie sehr bald hören, dass besonders die sogenannte acate 
ülfose Nophritis durchaus nicht diffus, sondern ganz im Gegentheil 
durch eine mehr oder weniger grosse Anhäufung umschriebener 
Entzündungsherde charakterisirt ist; und selbst bei den exquisit 

Formen weist die grosse Mannichfaltigkeit des Befundes 
an den verschiedenen Stellen der Nieren auf die ungleichmässige Ent- 
siehung und Entwicklung des Processes hin. 

Wenn mun durch die entzündungserregende Ursache zunächst die 
afficirt worden sind, so kennen wir die Natur der entzünd- 
Oirculationsstörungen genau genug, um deren Einfluss auf die 

jung der Hauptsache nach- ermessen zu können. Wegen 
n der Entzündung unzertrennlichen Verminderung des Blut- 


s und der Stromgeschwindigkeit in den Knänelge- 
en mass die Harnmenge nothwendig verringert, dagegen 
Sr Hämstoffgehalt und damit das specifische Gewicht relaliy hoch 
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dem intra vitam entloerten Urin und den anderweiton Symptomen 
eine typische Bright'sche Niere zu schen erwartet hatte, hat in solchen 
Fällen mit dem Gefühl der Enttäuschung den Soctionstisch verlassen. 
Die Nieren sind kaum vergrössert, von normaler Consistenz, zuweilen 
an der Oberfläche, sowie auf dem Durchschnitt lebhaft roth, häufig 
aber in der Rinde von einem grauvioletten Ton, gegen den dann die 
blaurothe Färbung der Markkegel einigermassen absticht; die Glo- 
meruli sind in der Regel als roihe Punkte deutlich erkennbar und 
ausser ihnen noch hie und da feine rothe Punkte und Streifen. Bei 
der mikroskopischen Untersuchung stösst man auf eine mehr oder 
weniger grosse Zahl von denselben hyalinen Öylindern, welche rogel- 
mässig im Harnsediment gefunden werden, hauptsächlich in den 
Henle’schen Schleifen und Sammelröhren; auffälliger aber pflegen 
noch etliche rothe Blutkörperchen zu sein, die zu kleineren oder 
grösseren eylindrischen Haufen geballt im Lumen von Harnkanälchen, 
gewundenen sowohl, als auch ganz besonders gestreckten Sammel- 
röhren, gelegen sind. Doch ist auch dies kein constanter Befund und 
mit Sicherheit nur dann zu erwarten, wenn der Harn durch scine 
Farbe schon den Reichthum an rothen Blutkörperchen verrieth. Das 
Harnkanälchenepithel hat einen etwas körnigen Anflug, hie und da be- 
merkt man besonders in den Zellen der gewundenen Tubuli einzelne 
Fetttröpfchen, auch wohl in einzelnen Interstitien eine geringfügige 
hrung; im Grossen und Ganzen aber lassen sich weder 

am Epithel noch an den Interstitien irgenwelche nennens- 
werthen Veränderungen canstatiren. Doch auch von derjenigen 
(, an der man a priori auffälligere Störungen zu finden erwarten 

war nämlich den Glomeruli, kann ich Ihnen nicht viel Patholo- 
'hes berichten. Einzelne Male liessen sich entschiodene 
'e an ihnen sicher constatiren; möglich ferner, dass die 
mehreren Autoren® beschriebene Aufquellung und Lockerung der 
‚erulusopithelien ein constanter oder wenigstens häufiger Befund 
diesen Nieren ist; ich selbst habe in den von mir untersuchten 
wenig davon gesehen, möchte aber auf dieses negative Ergeb- 
nicht zuviel Gewicht legen. Doch wenn hiernach auch der 
bare anatomische Befund an diesen Nieren und insbesondere 
Glomeruli sehr gerinfügig ist, 80 fürchte ich doch nicht, 
‚deshalb dieselben für völlig intacte und physiologische halten 
‚Denn Sie wissen ja sehr gonau, dass bei der ganz frischen 
das Mikroskop an den Gefässen keinerlei deutliche Vor- 
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änderungen aufzudecken vermag, der Art, dass wir letztere lediglich 

aus ihren Wirkungen, d. i. vor Allen der abnormen Exsudation, er- 
schliessen. Dass eine solche aber aus den Glomerali unserer Nieron 
stattfindet, lehrt in ganz unzweideutiger Weise der Harn, und o = 
werden Sie es, denke ich, gerechtfertigt finden, wenn ich für diese —me 
Form der Niersnentzändüng die Bezeichnung einer reinen „Glomerulo- — - 
Nephritis* vorschlage. 

Oft werden Sie diese Form der Nephritis allerdings nicht zu Ge-— —- 
sicht bekommen, weil die Kranken nur ausnahmsweise daran zu Grunde = 0 
‚gehen. Wenn Sie aber fragen, unter welchen Umständen dieselbe vor-——- 
kommt, so darf als das eigentliche Paradigma derselben die Schar-— —- 
lachniere bezeichnet werden, Dabei denke ich natürlich nicht ann 
die schwache Albuminurie, die, wie bei so vielen fieberhaften Krank — —- 
heiten, auch auf der Höhe des Scharlachprocesses zuweilen auftrittz= —#; 
sondern ich habe die Fälle im Sinne, wo erst 2—3 Wochen, jeden —amı- 
falls geraume Zeit nach dem Erblassen des Exanthems der Urin diese 
vorhin geschilderte Beschaffenheit annimmt; auf einige solche in kurzer —r 
Frist tödtlich verlaufene Fälle ist die gegebene Beschreibung des Nieren —- 
befundes basirt. Ausser nach Scharlach tritt, obwohl viel seltuer —er, 
diese Glomerulo-Nephritis noch im Gefolge einiger anderer In— 
feetionskrankheiten auf, So nach Diphtherie, ferner nach Recur— —- 
tens, nach Erysipel und Pneumonie; auch als Nachkrankheit eins 
Karbunkel oder von septischen Phlegmonen wird sie zuweilen beob— * 
achtet, Ob diese Form der Nephritis als selbstständige primäre Br ——— 
krankung, z B. nach Durchnässung oder Erkältung der Haut vor ——- 
kommt, ist mir zwar wahrscheinlich genug, doch kann ich es nieht mitt 
mit. Sicherheit behaupten, da mir kein derartiger Sectionsfall bekannt—@ 
ist. In ganz exquisiter Welse aber habe ich dieselbe bei einem us 
Manne gesehen, dem mehrere Wochen vor dem Tode vier Tage hin-— 
durch die ganze Haut mit Petroleum bestrichen und elngerieben 
worden wart. 

Aber wenn auch die Glomerulo-Nephritis im Vergleich mit den. 
älsbald zu besprechonden Nephritiden eine seltene ist, so wird dadurch 
nach meinem Dafürhalten ihre theorstische Bedeutung in keiner Weise 
goschmälert, Für manche Symptome sind gerade diese Nieren sogar 
vortrofflich geeignet, den Causalzusammenhung aufzudecken. Die 

Verminderung des Harnvolumen zunächst anlangend, so hat 
man dieses für zahlreiche Nierenentzündungen charakteristische Sym- 
ptom bald aus einer Compression der Harnkanälchen durch inter- 
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itielles Rxsudat, bald aus einer das Lumen der letzteren verengern- 
{a Schwellung der Epithelien, bald aus einer Verlegung der Kanälchen 
irch Harneylinder zu erklären versucht. Nun, bei unserer Nophritis 
uss jede dieser Annahmen abgelehnt werden. Die Epithelien sind 
ir geschwollen, die Interstitien nicht verbreitert, und was die An- 
ssenheit der Harncylinder innerhalb der Harnkanälchen betrifft, so 
‚be ich Ihnen schon kürzlich (p. 298) bemerkt, dass meiner Meinung 
ch der Zusammenhang gerade ein umgekehrter ist: nicht weil 
© Cylinder in den Harnkanälchen stecken, versiegt die 
arnabsonderung, sondern wenn die Haraubsondorung ab- 
mmt, bleiben die Cylinder am ehesten in den Kunälchen 
tzen. Wie richtig das ist, zeigt sich, wie mir scheint, aufs Deut- 
/hste, sobald die Krankheit die Wendung zum Bessern nimmt; denn 
(wohl hier eine grosse Menge von Oylindern die Harnkanälchen vor- 
opfi, tritt die Zunahme der Harnmenge in zuweilen schr ausgiebigem 
isse ein; der gesteigerte Harnstrom schwemmt die Oylinder ohne 
hiwierigkeit hinaus. Mit der Vermehrung des Volumen pflegt dann 
I gesättigte Färbung des Harns einer blässeren zu weichen und das 
Gewicht auf 1010 und weniger herunterzugehen, zum besten 

dafür, dass die bedeutende Concentration des anfänglich ab- 
schiedenen Urins wesentlich eine Folge seiner geringen Quantität 
» Auch dies stimmt, wie Sie sofort sehen, ganz vortrefflich zu 
E von uns vertretenen Auffassung, welche in der Abnahme des 
uckes und der Stromgeschwindigkeit in den entzündeten Knäuel- 
fässen den Grund für die Verringerung der Harnmenge erkennt. 
vor auch über die Quelle des Albumen und der geformten Harnbe- 
heile kann man bei dieser Form der Nophritie nicht wohl im 
laren sein. Denn nicht blos, dass man in den nach der Posnor- 
em Kochmethodo® behandelten Nieren mit der grössten Sicherheit 
5 ‚geronnene Kiweiss zwischen Gefässknäuel und Kapsel erkennt, 30 
‚es hier, wo sowohl die Epithelien der Harnkanälchen, als 
die Interstitien durchaus intact sind, offenbar nur die Glomerali 
n, ie ‚denen die genannten | Substanzen in den Hara gelangen; und 








‚aber sind eben diese Nieren werthvoll für die en 
‚der Oylinder, zum mindesten der hyalinen. Denn genau, 
len Stauungscylindern, schliesst auch hier die Integrität der 
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Harnkanälchenepithelien jeden Gedanken daran aus, dass letztere bei 
ihrer Entstehung beiheiligt seien. Etwas Anderes ist es, ob die 
gequollenen und vielleicht abgestossenen Epithelien der Glomerali 
durch Coagulation an der Bildung der Oylinder Theil nehmen; das 
ist gewiss nicht ohne Weiteres von der Hand za weisen, und! mass 
ferneren Untersuchungen zur Entscheidung überlassen bleiben. Bis 
dahin aber werden wir unbedenklich daran festhalten dürfen, dass 
die hyalinen Cylinder ein gerönntnes Material darstellen, welches aus 
dem transsudirten Biweiss unter dem Einfluss und der Mitwirkung der 
gleichfalls transsudirten farblosen Blutkörperchen in den Harnkanäl- 
‚chen sich abgeschieden hat. 


UTTTeT 





So wohl charakterisirt nach der soeben entworfenen Schilderung 
diese fast ausschliesslich auf die Glomeruli beschränkte Form der er 
Nephritis sein mag, so begreift es sich doch ohne Schwierigkeit, dass 
dieselbe nur selten Gegenstand klinischer oder yollends anatomischer —er 
Beobachtung wird. Denn in der Regel aflieirt die entzündungserre- —— 
gende Ursache nicht blos die Glomerali, durch welche sie abgeschieden 
wird, sondern auch die Harnkanälchenopithelien, mit denen sie — 
in Berührung kommt. An sich wäre es selbst nicht undenkbar, das = 
etliche Schädlichkeiten, welche den Glomerulus mit seinem Epithel 
bei ihrer Passage unversehrt lassen, erst die Zellen der Tubuli con — 
torti Jädiren, und für diejenigen, welche die Betheiligung dieses Epi- — 
ihels bei der Absonderung mancher Stoffe für erwiesen halten, ist —E 
diese Möglichkeit sogar eine unbestreitbare Thatsache Wirklich = 
sind verschiedene Autoren überzeugt, auf experimentellem Wege vom 
Blute aus schwere Veränderungen der Harnkanälchenepithelien oline 
jede Beschädigung der Glomeruli zu Wege gebracht zu haben. Ka- 
bierske® fand bei Kaninchen, denen er Chromsalze sulcutan beige- 
bracht hatte, die Epithelien der gewundenen Kanälchen auf grössere 
oder kleinere Strecken in eine bald körnige, bald glänzende, 
oder mehr homogene, immer aber kernlose Masse verwandelt, wäh- 
rond die Kerne der Knäuelgofässe, sowie der Epithelien der Tubull 
recti vortrefflich erhalten waren. Eine ganz ähnliche Coagulations- 
nekrose der Epithelion der gewundenen Kanälchen constatirte Browier 
in den Nieren von Kaninchen nach Vergiftung mit Cantharidin und 
R. Kohn? nach subcutaner Application von Aloin. Ferner salı 
Lassar* bei Kaninchen, die er wiederholt mit Petroleum übergossen 
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ss seine früheren Angaben über die Integrität 











einfachste und elanala frischesta, die 
wrilis, welche gewöhnlich als acute Nephrilis 
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schlechtweg, oder als acute parenchymatöse 

morrhagische, endlich auch als croupöse Nep! bezeichnet 
wird, so haben wir es dabei immer mit vergrösserten, gewöhnlich 
auch hyperämischen Nieren zu thun. Die Oberlläche des Organs 
ist glatt und hat im Ganzen einen dunkelgraurothen Farbenton, doch 
wechseln in ihr bei genauerer Besichtigung graue, graurothe und gelb- 
liche Stellen mit einander ab, und dazwischen finden sich regelmässig 
eine grössere oder kleinere Zahl von punktförmigen Blutungen. 
Auf dem Durchschnitt entspricht diesem Bilde eine gleichfalls bunte 
Färbung der Rindensubstanz, die verbreitert und deren feinere me 
Zeichnung verwischt ist; auch hier giebt es theils streifige, theils + 
fleckige graue, rothe, gelbliche Töne, ausserdem auch hier punktför- —— 
mige Hämorrhagien, neben denen die Glomeruli in der Regel deutlich 
erkennbar sind. Die Consistenz der Niere ist etwas weicher, als 
normal, zugleich ist sie succulent und stark durchfeuchtet. Docheii 

deckt diese Beschreibung zwar die entschiedene Mehrzahl der aoutene—mn 

Nephritiden, indess keineswegs alle. Vielmehr muss ich, Weigerti=m ! 

darin durchaus Recht geben, dass es unter denselben auch solche giebt 

bei denen die Hyperämie vermisst wird. Bei diesen Nieren ist 

Ober- wie Schnittfläche blass, gelblich-grau bis gelblich-weiss; in Allen 

Uebrigen stimmen sie ganz mit jenen überein, in der Vergröserung— 

Weichheit und Succulenz sowohl, als auch in der verschvommenene=— 

Zeichnung der Rinde; auch fehlen die punktförmigen Blutungen nicht — 

Die Marksubstanz ist bläulich-roth, obschon gleichfalls von blässerer—um 

Nuance, als in den hyperämischen Nieren. 

Von dem mikroskopischen Befund dieser Nieren wird gewöhnlic— 
ausgesagt, dass die Interstitien der Rinde verbreitert undJI 
von Rundzellen infiltrirt seien. Wenn aber diese Angabe sa 
verstanden wird, dass die Interstitien überall diese Veränderungen 
darbieten, so ist sie entschieden unrichtig. Denn immer findet man 
in diesen Nieren zahlreiche Stollen, an denen dieselben in Breite und 
Kernreichthum sich durchaus normal verhalten, und deshalb lebhaft” 
mit anderen benachbarten contrastiren, die wirklich verbreitert und 
von Iymphkörperartigen Zellen reichlich durchsetzt sind; mag d 
die Menge dieser letzteren Bezirke noch so gross sein, 50 ist, 
interstitielle Affootion doch ausnahmslos eine heerdweise, II 
dieser Hecrde werden Sie nun niemals evidente Veränderungen des 
Epithels der betreffenden Harnkanälchen vermissen. Di? 
Zellen desselben sind in schollig-glänzende, formlose Massen vernan—e- 
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oder au der dem Lumen zugekehrten Seite wie abgebröckelt 
erfressen, zuweilen fehlen sie auch ganz, und ihr Platz wird 
rblosen oder rothen Blutkörperchen eingenommen. Das übrige 
1 pflegt keinen auffälligen pathologischen Befund darzubieten, 
hen von etlichen Fetttröpfehen, die man hie und da in den 
, wie auch in den Interstitien trifft; in den hyperämischen Nieren 
© Verfettung immer unbedeutend, in den blassen gewöhnlich 
cher, obwohl man sich täuschen würde, wenn man wagen der 
auen Farbe jedesmal eine ausgebreitete Verfsttung erwarten 
« Die schon vom blossen Auge währnehmbaren Hämorrhagien 
entweder in den Interstitien oder im Lumen dor Harnkanälchen 
(uch im Innern der Bowman’schen Kapseln, unmittelbar neben 
usammengedrückten Glomorulus. Weisen schon diese intrakap- 
a Blutungen auf eine unzweifelhafte Mitbetheiligung etlicher 
rali, so logen davon auch noch andere Veränderungen Zeugniss 
0 die Verdickungen und die zellige Infiltration in der unmittel- 
Umgebung der Bowman’schen Kapseln, durch welche letztere 
en wie von einer dicken kern- und zellenreichen Kappe umhüllt 
1, ferner die Aufquellung und Lockerung der Glomerulusepithelien, 
Ige deren die einzelnen Zellen buckelförmig in das Lumen der 
U hineinragen, endlich auch die Anhäufung von runden, resp. 
latteten Zellen zwischen Gefüssknäuel und Kapsel, welche von 
ovisten Autoren als der Ausdruck einer Epithelwucherung ge- 
wird — obschon mir der Beweis nicht geführt scheint, duss 
h dabei wirklich um Epithelzellen handelt. Gleichmässig über 
sofässknäuel verbreitet: sind freilich auch diese Veränderungen 
vielmehr begegnet man in acut entzündeten Nieren zahlreichen 
wuli, die durchaus unversehrt sind und sich genau so normal 
ten, wie viele interstitielle Bezirke und grosse Strecken der 
janälchen, 

Vas mich aber in fast noch höherem Grade, uls diese patholo- 
anatomischen Veränderungen bestimmt, die Betheiligung der Glo- 
| an dem entzündlichen Process aufrecht zu erhalten, das ist 
etiologie'%, Die ausgesprochene Mehrzahl der acuten Nephri- 
ist seoundär, d. bh. sie treten im Gefolge und sicherlich unter 
Sinfluss anderer in der Regel, doch nicht immer acuter Krank- 
"auf. Von diesen Krankheiten nenne ich Ihnen in erster Linie 
lach und Diphthorie, ferner Resurrens"*, dann septische 
(yämische Processe, Pneumonie, Typhus" und Gelenk- 
m. Allgemeine Fathologie, II. 2. Auf. 22 
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her nicht geglückt ist, der Frage auf dem Wege des Experimentes 
näher zu treten. Denn die Albuminurie, welche nach Ueberhrnissung 
bei Kaninchen eintritt, hat mit Nephritis Nichts zu schaffen, und wenn 
nach Inunetion mit manchen Oelen tiefere Läsionen der Nieren ent- 
stehen, so sind dieselben, wie Lassar! kürzlich gezeigt hat, lediglich 
darauf zurückzuführen, dass diese Oele, von der Haut resorbirt, bei 
Ihrer Ausscheidung durch die Nieren deren Gewobe beschädigen. Eher 
wäre daran zu erinnern, dass wiederholt eine acute Nephritis im Ge- 
folge von Jüngere Zeit sich hinschleppenden pustulösen und ecze- 
matösen Affectionen der Haut, auch von Pomphigus und chro- 
nischen Hautgeschwüren beobachtet worden, ja dass es Salvioli!* 
sogar goglückt ist, diese Form von Nierenentzündung künstlich bei 
Hunden dudurch hervorzurufen, dass er durch Aufpinselungen von 
Crotonöl auf beschränkte, aber wechselnde Partien der Haut ein 
wochenlang dauerndes pustulöses Eczem erzeugte. Nun bin ich 
allerdings nicht gemeint, in diesen echt entzündlichen Hautaffectionen 
und dem Vorgang bei der sog. Hauterkältung mehr als eine schr 
entfernte Analogie zu sehen; aber wenn auch gern zugegeben werden 
soll, dass wir bislang das eigentliche Moment nicht kennen, durch 
welches Hauterkältungen für die Nieren gefährlich werden, so würde 
es doch den Skeptieismus zu weit getrieben heissen, wollte man um 
deswillen Boobachtungen, wie beispielsweise der von Bartels'® mit- 
getheilten, die Beweiskraft absprechen. Auch wenn in der Schwan- 
gerschaft sich eine Nephritis entwickelt, scheint es sich meistens um 
diese acute Form zu handeln — wenigstens nach den Beschreibungen 
‚der Autoren? zu urtheilen, die ich selber zu verifieiren leider nicht 
im Stände bin; in den von mir obducirten Leichen von Prauen, die 
an Eklampsie mit Oligurie, Blut- nnd Eiweissharnen zu Grunde ge- 
@angen sind, habe ich, wie ich schon neulich erwähnte, sichere Zeichen 
enkändlicher Processe nicht aufgefunden, Uebrigens ist das Agens, 
welches der Graviditätsnephritis zu Grunde liegt, nicht bekannt. Wenn 
aber bei diesen primären Nephritiden der klinische oder anatomische 
Befund völlig derselbe ist, wie bei der secundären nach Scharlach u. s. w.; 
59 dürfte auch der Schluss gerechtfertigt sein, dass sie auf eben die- 
selbe Weise zu Stande kommen, d. h. dass die unbekannte Ursache 
Zuerst die Glomeruli und hinterher die Epithelien affieirt. Ist dem 
aber so, so kann theoretisch auch hier die Bxistenz einer selbststän- 
‚Glomerulonephritis als gewissermassen ersten Stadiums er- 
Sehlosen werden; doch fehlt diesom Schluss noch die anatomische 
2° 
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dieser Zusammenhang auch füglich nicht bezweifelt werden; doch hat 
auch der wenerdings mehrfach urgirte Gedanke, dass die granulirten 
Oylinder ein aus den Harnkanalepithelien hervorgegangenes Material 
darstellen, unleugbar sehr viel für sich. Dass die Epithelzellen durch 
die in den Harn übergehenden Schädlichkeiten in mehr oder weniger 
grossem Umfange mortifieirt werden, ist nicht blos a priori leicht ver- 
ständlich, sondern durch den mikroskopischen Nierenbefund auch 
dirert demonstrirt; wenn aber irgendwo, so fehlt es gerade in den 
Harnkanälchen nicht an der die Epithelzellen um- und durchspülenden 
Lymphe oder an den farblosen Blutkörperchen, um jene in ein ge- 
ronnenes Material umzuwandeln. Ist aber diese Deutung richtig, so 
gewinnt der uns beschäftigende Process allerdings eine unverkennbare 
Analogie mit dem Croup der Schleimhäute, bei dem ja auch das 
Epithel, soweit es nicht abgestossen wird, der Coagulationsnekross 
verfällt. Damit aber erlangt die Bezeichnung der „oroupösen Ne- 
phritis* nicht blos eine kaum erwartete Rechtfertigung, sondern, was 
wichtiger ist, cs eröffnet sich zugleich eine neue und, wie mir scheint, 
bedeutungsvolle Perspeotive. Denn wie beim Schleimhautoroup nach der 
Ertödtung des Epithels die aus den Stromagefässen exsudirende Flüssig- 
keit die freie Oberfläche der Schleimhaut tritt und dort an der Bildung 
der fibrinösen Pseudomembran sich hetheiligt, so fragt es sich hier, 
ob nicht auch aus den umspinnenden Capillaren farblose Blutkörper- 
‚chen und eiweisshaltiges, gerinnbares Transsudat durch die Mb. propria 
hindareh ins Innere der Hurnkanälchen gelangen und so zu der Albu- 
minurie sowohl, als auch zur Production hyaliner „ Fibrineylinder* 
beitragen kann. Wirklich erklären die genannten Autoren auf diese 
Weise die Albuminurie und die Cylinder, welche bei der Chrom- und 
Petroleumvergiftung ete. niemals vermisst werden; und auch Weigert*' 
erscheint diese Annahme um so plausibler, als in der That sehr oft 
eine besonders reichliche Albuminurie mit besonders ausgedehnten 
Hpithelverlusten Hand in Hand geht. Ebenso acceptiren wir, denke 
sch, diese Möglichkeit bereitwillig, obschon wir, wie ich nicht erst zu 
wiederholen brauche, uns energisch dagegen sträuben, in diesen am 
Epithel der Harnkanälchen und den umspinnenden Capillaren ablaufen- 
en Vorgängen die einzige Quelle für das Eiweiss und die morphotischen 
lemente im Harn der acut entzündeten Nieren zu sehen. Auch be- 
leutet ausgedehnter Epithelverlust ja im Grunde nichts Anderes, ‚als 
ine schwere Entzündung, und da bei solcher gewiss auch sehr viele 
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der Funetionsstörungen in kurzer Zeit zum Tode, oder 
ee 
Volumen des Harns successive zunimmt, wird er blasser und leichter —; 
zugleich wird der Eiweissgehalt immer schwächer und das Sediment# 
immer geringer, bis schliesslich Menge und Beschaffenheit des Urne 
völlig zur Norm zurückgekehrt sind. Alles das ist ein uns wohlver — 
trauter Verlauf, wie wir ihn, mutatis mutandis, bei dem pchien Ei —— 
zündungen aller möglichen Organe oft genug erleben, und gar schr—r 
wäre es zu wünschen, dass uns die inneren Bedingungen der übrigens 
Nephritisformen in gleichem Grade verständlich wären. Das charak — 
teristische Merkmal dieser Nephritiden, welches sie jedenfalls gegen — 
über den bisher besprochenen Formen scharf unterscheidet, ist ihm 
Chronieität Und zwar pflegen sie von vorn herein als exquisitmit 
chronische Entzündungen einzusetzen und zu verlaufen, und mar im 
vereinzelten Fällen datirt der Anfang der Erkrankung von einer aeutemm 
Nephritis nach Scharlach oder dgl. Bei solchem Begian kann mans 
sth allenfalls vorstellen, dass die durch das Scharlachgift herbeige —— 
führte entzündliche Veränderung der Glomerali und der Harakanälchn —— 
opithelien so schwer war, dass zwar nicht ein rapide lethaler Verlauet T 
eingetreten ist, indess der Organismus die Erkrankung auch nich t 
bald zu überwinden vermocht hat; so kann der scut begonnene MH 
Brightii viele Monate sich hinschleppen, bis es entweder nach mehmeet 
als Jahrestrist zum schlimmen Ausgang oder aber zur Heilung kommt — 
Für die sehr grosse Mehrzahl der chronischen Ni 

kann indess eine derartige Annahme nicht zutreffen, weil sie, wie ge——- 
sagt, als ganz schleichende Processe einhergehen, der Art, dass es in 
der Regel geradezu unmöglich ist, den Anfangstermin der Krankhei# 
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zu Nxiren. Für die Erklärung dieser Formen sind wir, soviel ich 
sehe, nothwendig darauf hingewiesen, entweder die dauernde Exi- 
stenz kow entzündungsorrogender Ursachen im Organis- 
mus, resp. in der Niere zu postuliren oder anzunehmen, dass 
bestimmte schädliche Einflüsse, die an sich vielleicht nicht von 
besonderer Intensität sind, sich sehr oft wiederholen. In diese 
beiden Kategorien fallen in der That die hauptsächlichsten der Mo- 
mente, die man seit lange als Ursachen chronischer Nierenentzündungen 
beschuldigt hat. So auf der einen Seite Gicht, Malaria und con- 
stitutionelle Syphilis, aufder anderen chronische Bleivergiftung, 
der häufige Genuss alkoholischer Getränke und oft wiederholte 
Erkältungen und Durchnässungen der gesammten Haut oder 
einzelner Hautabschnitte, z, B. der Füsse. Mancherlei erschwert leider 
unser Urtheil in diesen so wichtigen Fragen. Ein grosser Uebelstand, 
welcher auch den zahlreichen statistischen Aufstellungen sehr viel von 
ihrem Werthe raubt, ist die mangelhafte Berücksichtigung des Nieren- 
amyloids, von dem Sie bald hören werden, in welchem Grade es 
die Beschaffenheit der Nieren und ihre Function beeinflusst; wie viel 
von den chronischen Nephritiden, die angeblich auf tuberkulöser oder 
syphilitischer Basis oder unter dem Einfluss der Malaria entstanden 
sein sollen, nach Ausmerzung der amyloiden übrig bleiben, das ist 
heute noch gar nicht zu übersehen. Weiterhin ist der gewohnheits- 
mässige Missbrauch von Spirituosen besonders in der Bevölkerung der 
grossen Städte viel zu verbreitet, als dass auf das öftere Vorkommen 
chronischen M, Brightii bei Säufern za viel Gewicht gelegt werden 
dürfte; und jedenfalls steht fest, dass die grosse Mehrzahl der inve- 
terirtesten Säufer, trotzdem chronische Gastritis oder Hirnhauttrübungen 
oder Leberveränderungen bei ihnen nicht vermisst werden, doch ganz 
'vortrefllicher, meistens grosser, derber und blutreicher Nieren sich er- 
freuen. Von den pathologischen Zuständen des Organismus, welche 
mit Vorliebe in Causalzusammenhang mit chronischer Nephritis gebracht 
werden, bleibt hiernach im Wesentlichen nur die Gicht übrig, und von 
den häufig wiederkehrenden Schädlichkeiten, ausser der Bleiintoxication, 
die Erkältungen der Haut. Leider aber erschöpfen diese Momente, 
so hoch wir auch ihre Bedeutung veranschlagen mögen, die wirklich 
ar Beobachtung gelangenden chronischen Nephritiden weitaus nicht, 
und selbst wenn wir für eine Anzahl der exquisit chronisch ver- 
laufenden Fälle noch ausgedehnte und hochgradige Sklerose der 
Nierenarterien mit heranziehen, so bleiben immer nicht wenige 
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übrig, für die wir eine greifbare Ursache bislang in keiner Weise zu 
bezeichnen vermögen. 

Dass es sich aber bei diesen chronischen Nierenkrankheiten um 
wirkliche und echte Nephritiden handelt, lehrt in ganz unzweideutiger 
Weise der anatomische Befund. Letzteren anlangend, so sind für den 
‚chronischen Mb. Brightii vornehmlich von englischen Autoren, denen 
sich von den deutschen Pathologen am rückhaltslosesten Bartels 
angeschlossen hat, zwei Typen aufgestellt worden, die nieht blos in 
ihrem Höhestadium sehr different sein, sondern auch in ihrer Genese 
Nichts mit einander gemein haben sollen, nämlich die large white 
kidney, von Bartels „chronische parenchymatöse Nephritis* 
geheissen, und die red contracted kidnoy, unsere geschrumpfte 
oder granulirte Niere. Indessen haben sich Bartels und seine 
Vorgänger bei dieser bis in alle Details des klinischen Verlaufs darch- 
geführten scharfen Trennung nicht davor zu hüten gewusst, dass sie 
die reine und uncomplicirte chronische Nephritis mit der Amyloid- 
erkrankung der Nieren vermengten, und so ist es gekommen, dass 
das von Bartels entworfene Bild?! seiner chronischen parenchyma- 
tösen Nierenentzündung im Wesentlichen auf die Amyloidnephritis 
und nur ausnahmsweise auf den reinen Mb. Brightii passt. In 
Wirklichkeit präsentirt sich die chronische Nephritis auf dem Leichen- 
tische in verschiedenen Formen, und wenn man nach jeder derselben 
einen besonderen Typus aufstellen wollte, so könnte man olme Mühe 
nicht zwei, sondern fünf, sechs und noch mehr formuliren, selbst wenn 
man nur die erheblicheren Unterschiede in Grösse, Farbe, Consistenz, 
Oberflächenbeschaflenheit etc. berücksichtigen würde. Doch entsprechen 
den so auffälligen makroskopischen Differenzen gleich grosse mikro- — 
skopische nicht; vielmehr handelt es sich, wie Weigert richtig 77 
erkannt und klar ausgesprochen hat, dabei viel weniger um prineipielle, — 
als graduelle Unterschiede: die granulirten Nieren stellen nur ein 
viel weiter vorgeschrittenes Stadium der Erkrankung dar, als diem 
ehronisch-entzündeten grossen Nieren, Auch die scharfe Sonderung == 
und gegensätzliche Formulirung einer „parenchymatösen* und Be | 
einer „interstitiellen* Nephritis hält vor einer vorurtheilsfreien — 
mikroskopischen Untersuchung, wie Sie bald hören werden, nicht == 
Stich, und somit hätten wir uns im wissenschaftlichen Kreislauf wieder” 
dem Standpunkt genähert, auf den sich Bright in seinen berühmten — 
Arbeiten gestellt, und den später auch Reinhardt und Frerich 
eingenommen, nämlich der einheitlichen Auffassung der echtem 
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Nephritis. Nur möchte ich Sie nachdrücklichst davor warnen, in 
dieser einheitlichen Auffassung den genannten Autoren auch soweit 
«a folgen, dass Sie in den vorschiedenen Formen der Nephritis zugleich 
af einander folgende Stadien des entzündlichen Processes erkennen. 
Für die Glomerulonephritis und den acuten Mb. Brightii wäre dies, 
vie Sie Sich erinnern, «llenfalls zulässig, und vereinzelte Male go- 
shieht es auch, dass eine unzweifelhafte acute Nophritis chronisch 
wird und vielleicht selbst den Ausgang in Schrampfung nimmt. Das 
Bewöhnliche aber ist es nicht, Regel ist es vielmehr, dass die Men- 
schen an dem acuten M. Brightii entweder sterben oder geheilt wer- 
len; die weitaus meisten chronischen Nierenentzündungen aber ver- 
aufen, wie mehrmals schon bemerkt, von Anfang an exquisit schlei- 
hend, ohne jedes acute Stadium. Und auch für die chronischen 
Formen würde die Annahme durchaus irrthümlich sein, dass der 
pranulären Atrophie immer erst ein Stadium der Vergrösserung des 
Irgans vorangehe; wenn das überhaupt geschieht, so bilden solche 
Fälle jedenfalls die Ausnahme. Das ist allerdings richtig, dass wenn 
wir in. der Leiche granulirte Nieren finden, wir den Beginn der Ne- 
phritis weiter zurück datiren müssen, als wenn wir sie im Zustande 
pathologischer Vergrösserung treffen. Aber das berechtigt doch ganz 
nd gar nicht zu dem Schlusse, dass die Nieren, ehe sie atrophirten, 
nüsston vergrössert gewesen sein. Im Gegentheil kann man die 
Ihese vielleicht so formuliren, dass cs nur dann zu einer vollständigen 
Granularatrophie kommt, wenn der ganze Process so langsam und 
schleichend verläuft, dass die Niere niemals eine eigentliche Volums- 
tunahme erfährt. 

Um nun auf die pathologisch-unatomischen Details des chronischen 
Mb. Brightii zu kommen, so findet man in den Leichen von Indi- 
viduen, welche seit etwa einem halben bis ganzen Jahr und vielleicht 
hoch eiwas länger die Zeichen einer entzündlichen Nierenerkrankung 
in ihrem Harn und sonst am Körper dargeboten haben, zuweilen 
Nieren, die mehr oder weniger geschwollen sind, eine glatte, im 
Ganzen dunkelgraurothe, dabei durch gelbliche oder gelbweisse Stellen 
buntgefleckte Oberfläche und eine gleichfalls bunte Schnittfläche 
haben mit verschwommener Rindenzeichnung, kurz die von den acut 
entzündeten Nieren sich eigentlich nur durch etwas grössere Derb- 
heit unterscheiden; denn auch die hämorrhagischen Punkte und 
Streifen fehlen nicht. Häufigor aber, als auf diese Form, stösst man 
unter diesen Umständen auf Nieren, die io allem Vebrigen mit den 
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sollten. In dor That kann os ja keinem Zweifel unterliegen, dass 
die stärkere Verfettung lediglich eine Folge der geringeren Durch- 
strömung mit arteriellem Blute ist, und was diese selbst anlangt, so 
liegt auch darin nichts Räthselhaftes, sobald Sie Sich erinnern, wie 
grosse Widerstände der entzündliche Process schon in die Anfänge des 
Nierengefässsystems einschiebt. Je mehr Glomerali einerseits afheirt 
sind, und je schwerer andererseits die Oirculationsstörung der alficirten 
ist, desto mehr wird die Stromverlangsamung über die Hyperämie 
dominiren, desto weniger Blut folglich das ganze Organ durchsträmen. 

‚Sie sehen nunmehr, wie Recht ich hatte, als ich vorhin äusserte, 
dass die prineipielle Unterscheidung einer parenchymatösen und einer 
interstitiellen Nierenentzündung vor der mikroskopischen Untersuchung 
nicht Stich halte. Nichts ist natürlich leichter, als aus solchen Nieren 
Jemandem einen mikroskopischen Schnitt zu präsentiren, auf dem die 
Interstitien stark verändert sind, neben einem andern, der normale 
Epithelien zeigt; aber das Umgekehrte ist nicht weniger leicht, und 
in Wirklichkeit finden sich auch bei dieser chronischen Nephritis die 
Veränderungen der Epithelien und der Interstitien immor 
gleichzeitig mit einander. Noch interessanter aber wird es Ihnen 
vermuthlich sein, dass trotz der allgemeinen und oft nicht unbeträcht- 
lichen Volumszunahme des gesammten Organs es in demselben an 
Defecten oder, wie gerade für die Nieren der terminus technicus lautet, 
an Schrumpfungsvorgängen nicht fehlt; es betreffen dieselben 
Glomeruli wie Harnkanälchen, und sie werden nur ausgeglichen, resp. 
sogar übercompensirt durch die Massenzunahme des interstitiellen Go- 
webes. Diese Thatsache aber ist um so bemerkenswerther, weil sie 
zugleich den Schlüssel giebt zum Verständnis der noch chronische- 
ren Nephritisformen. Denn wenn die Nierenerkrankung noch längere 
Zeit gedauert hat, als bei der eben besprochenen Form, so bietet der 
Leichenbefund etwas Neues, nämlich einzelne unebene oder, wie man 
sagt, granulirte Stellen in der Nierenoberfläche. Für dieselben 
ist es in der Regel charakteristisch, dass die Vertiefungen ausge- 
sprochen roth, die Erhabenheiten dagegen grau oder graugelblich aus- 
sehen, zum sichern Zeichen, dass innerhalb der Vertiefungen die Harn- 
kanälchen völlig geschwunden und nur noch gefässhaltiges Bindegewebe 
übrig geblieben ist, während den prominirenden Abschnitten noch mehr 
oder weniger gut erhaltenes Parenchym entspricht. Mit der Dauer 
der Krankheit wächst dann die Zahl dieser Granulationen mehr und 
mehr, und wenn Sic die Autopsie eines Menschen machen, der viele 
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resp. trübgelb, und sein specif. Gewicht ist nicht blos nicht 
hoch, sondern sogar gegen die Norm verringert. Je mehr nun die 
Nephritis einen schleichenden Character annimmt, je chronischer des- 
halb der Process verläuft, desto reichlicher, blasser und leichter 
wird der Harn, während Eiweissgehalt und Sediment immer 
geringer werden; und von den granulirten Nieren endlich wird in 
sehr beträchtlicher, das gewöhnliche Volum oft um das Doppelte 
und Dreifache übertrefender Quantität ein hellgelber oder rich- 
tiger grönlichgelber fast vollständig klarer Harn von sehr nie- 
drigem speeifischen Gewicht (1006—1008—1010) abgesondert, 
der in der Regel nur winzige Mengen von Eiweiss enthält und zuweilen 
sogar ganz eiweissfrei ist, und von geformten Elementen vereinzelte 
Blutkörperchen beider Art und spärliche hyaline oder auch kör- 
nige Oylinder mit sich führt. So wohl begreiflich es nun auch sein 
mngr, dass bei so ausserordentlich schleppendem Verlauf, wo zu keiner 
Zeit die eigentlich entzündlichen Veränderungen hochgradig oder weit- 
verbreitet sind, die Albaminurie und die Ausscheidung geformter Ele- 
mente sich in sehr geringfügigen Grenzen halten, so liegt es nicht so 
einfach mit der Harnmenge. Denn von dieser sollte man voraussetzen, 
dass sie, so lange der starke Kiweissgehalt und das reichliche Sedi- 
ment die Gegenwart Nlorirender Entzündungsherde dokumentiren, vor- 
ringert ist, und nicht minder sollte die Abnahme der Harnsecretion 
als die natürliche Polge des Wegfalls und der Unwegsamkeit zahl- 
reicher Glomeruli und Harnkanälchen erscheinen. In der That lässt 
sich das grosse Harnvolumen aus den Zuständen der chronisch-ent- 
zündeten Nieren selber nicht ableiten. Vielmehr ist dasselbe der 
Eifeet eines Verhältnisses, welches eines der glänzendsien Zeugnisse 
ablegt von der Grösse der regulatorischen Fähigkeiten unseres Orga- 
nismus, nämlich der unter dem Einflussder chronischen Nieren- 
entzündung sich entwickelnden arteriellen Drucksteigerung 
und Herzhypertrophie. 

‚Dass mit der chronischen Nophritis ungemein häaßg eine Hyper- 
trophie des Herzens und zwar vorzugsweise des linken Ven- 
irikels vorgesellschaftet ist, das ist geit Bright’s ersten Mitthei- 
lungen darüber sowohl am Krankenbett, als auch auf dem Leichen- 
isch unzählige Mule bestätigt worden; und nicht über die Thatsache, 
sondern nur über die Art des Zusammenhangs zwischen beiden sind 
bis zum heutigen Tage die Meinungen getheilt?”. Niemand aber hat 
dieser Prage grössere und dauerndere Aufmerksamkeit gewidmet, als 
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So sehr aber diese Erfahrungen ein direktes Abhängigkeitsver- 
hältniss zwischen chronischer Nephritis und Herzhypertrophie wahr- 
scheinlich machen, so hat es doch niemals an Pathologen gefehlt, 
welche einen derartigen Oausalnexus in Abrede stellten, und gerade 
die letzten Jahre haben die Zahl der gegnerischen Stimmen noch um 
einige vermehrt. Die Mehrzahl der Gegner hält die bisher gemachten 
Versuche, die Abhängigkeit zu erklären, nicht für glücklich, und be- 
schränkt sich darauf, dieselbe, weil sie unbegreiflich sei, zu leugnen; 
einige sind indess weiter gegangen und haben die von ihnen bestrittene 
Auffassung des Zusammenhangs durch eine andere zu ersetzen sich 
bemüht. Von diesen wären zuerst Gall und Sutton?" zu nennen, 
welche Herz- und Nierenaffection als eoordinirt, und zwar als 
Folge einer im ganzen Körper verbreiteten eigenthümlichen De- 
generation der kleinen Arterien botrachten, für die sie den 
Namen der „Arterio-capillary-fibrosis* vorschlagen. Sonder- 
barer Weise haben die genannten englischen Autoren, wenn ich sie 
recht verstanden, bei ihrer Nierenaffection immer nar die geschrumpf- 
ten Nieren im Auge, so dass ihre Erklärung, selbst wenn sie richtig 
wäre, für die grossen entzündeten Nieren, bei denen doch die Herz- 
hypertrophie ebensogut vorkommt, gar nicht zu verwerthen wäre, 
Hinsichtlich der thatsächlichen Grundlage ihrer Beobachtungen möchte 
ich aber folgendes bemerken. Nach unseren Erfahrungen giebt es 
Nieren, die in Folge einer hochgradigen Sklerose ihrer mittleren und 
kleineren Arterien atrophirt und geschrumpft sind; sie sind ein nicht 
seltener Befund bei älteren Individuen, öfters habe ich sie auch bei 
Syphilis gesehen; und gerade bei dieser Form fehlt die Herzhyper- 
trophie, wegen des Alters- oder des syphilitischen Marasmus, in der 
Regel. Andererseits pflegen die kleineren Nierenarterien bei der echten 
Grannlaratrophie jüngerer Individuen vielfach in ihrer Wandung ver- 
Jiekt zu sein; dann aber ist dies, wie schon erwähnt, nicht ine pri- 
märe Veränderung, sondern nichts Anderes, uls die chronische, von 
©. Friedländer sogenannte Endarteriitis obliterans, wie sie zu den 
‚chronischen interstitiellen Entzündungen aller Organe sich so häufig 
gesellt®. Noch weniger haltbar erscheinen die Angaben von Gull 
und Sutton über die allgemeine Arterienorkrankung in diesen Fällen. 
Ewald: konnte bei einer ausgedehnten Untersuchung einschlägiger 
Fälle weder eine Degeneration, noch Zeichen chronischer Entzündung 
an den kleineren Arterien constatiren, sondern das Einzige, was er 
20 letzteren bei diesen Herzhypertrophien sehr oft gefanden haben 
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will, ist eine Hypertrophie ihrer Muskulatur, in welcher er ei 
seeundäre Wirkung der Verdickung des Herzmuskels erkennt. Ohr 
meinerseits in eine Kritik der Ewald’schen Uni 

eintreten zu wollen, möchte ich doch bemerken, dass nach meins 
Erfahrangen selbst diese muskuläre Hypertrophie der Arterioleme 
nicht so häufig sein kann, als es nach Ewald’s Angaben scheint" = 
wenigstens habe ich zu wiederholten Malen in den typischesten Füll—um 
von Nierenschrumpfung und hochgradiger Herzhypertrophie weder rum, 
den grossen, noch an den kleinen Arterien irgend eine bemerken. 
werthe Veränderung ihrer Wandung schen können, 

Eine zweite, von Senator?! mit" grosser Lebhaftigkeit verthe-z- 
digte Anschauung betont nachdrücklich, dass unter den bei Nieren- 
entzündung vorkommenden Herzhypertrophien es zwei von einander 
wohl za unterscheidende Arten gebe, eine Hypertrophie mit Dilatation 
oder excentrische und eine ohne Dilatation oder einfache. Ersten 
solle sich hauptsächlich bei „chronischer parenchymatöser Nephritis‘, 

d. j. unseren chronisch-hämorrhagischen, vergrösserten oder mindestens 
nicht verkleinerten Nieren iinden und hier die Folge der andauernden 
Veberladung des Blutes mit Harnstoff sein — woyon bald mehrz die 
einfache Herzhypertrophie aber werde vorzugsweise bei 

ten Nieren beobachtet und sei so wenig von der Nierenaffestion ab- 
hängig, dass letztere vielmehr als eine Folge der Herzhypertrophie, 
vermuthlich unter Mitbetheiligung der kleinen Nierenarterien, aufge 
fusst werden müsse, Nun, abgesehen von den mannigfachen Lücken 
dieses Raisonnements, abgesehen ferner davon, dass der Oontraetions- 
zustand der Herzmuskulatur os oft genug unthunlich macht, über die 
Geräumigkeit der Ventrikularhöhle ein sicheres Urtheil abzugeben, 
ist die anatomische Grundlage dieser Theorie eine irrthümliche. Ih 
habe nicht etwa einmal, sondern gar nicht selten bei den echtesten 
Schrumpfnieren die ausgesprochenste excentrische Hypertrophie des 
Herzens bis zur completen Boukardie gesehen; und umgekehrt triflt 
man bei den chronisch-hämorrhagischen, grossen Nephritiden einfache 
Herzhypertrophien ohne Dilatation der Höhle nicht blos ebenfalls, 
sondern diese sind nach meiner Erinnerung sogar häufiger als die 
exeentrischen. Dass Ausnahmen von der von ihm postulirten Regel 
vorkommen, gesteht übrigens auch Senator zu, obwohl dadurch das 
Gewicht seinen Argumentation offenbar erheblich verkleinert wird. 

Gleichfalls aus den letzten Jahren stammt eine dritte, von Buhl? 
aufgestellto Theorie. Dass es in derselben nicht an anregenden und 
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fruchtbaren Gedanken fehlt, dafür bürgt der Name ihres Urhebers; 
nichts. destoweniger werden Sie eine nähere Darlegung’ ihres Details 
mir erlassen, wenn ich Ihnen einige der Haupisätze mitgetheilt haben 
werde. Die Herzlıypertrophie ist uuch Buhl abhängig von entzünd- 
lichen Fettdegenerationen der Muskulatur oder intensiverer Myocarditis. 
Zur Hypertrophie kommt es entweder direet nach dem Ablauf dieser 
Entzündungen, nach dem allgemeinen Gesetze, dass sich am Ende 
jeder Entzündung ein Stadium der „Ueberernährung* unmittelbar 
anschliesst; oder es entwickelt sich zunächst ein Zustand der Dila- 
tation der Herzhöhle, aus dem eine Hypertrophie hervorgeht, weil 
die erweiterten Ventrikel eine ‚grössere Menge Blut zu bewältigen 
‚haben. Begünstigt werden diese Verhältnisse des Ferneren dadurch, 
dass die Aorta an der Herzvergrösserung nicht blos nicht Theil nimmt, 
‚sondern wegen der auf Grund der Albuminurie und der so häufigen 
Verdauungsstörungen regelmässig eintretenden Abnahme der Gesummt- 
blutmenge sogar enger wird; es tritt eine relative Enge der Aorta 
‚ein, in Folge deren die Hypertrophie des linken -Ventrikels noch zu- 
nehmen muss; übrigens ist, weil die arteriellen Klappen schliessen, 
die — Druckerhöhung nur eine aystolische. Wie Sie diese, im Wo- 
sentlichen wörtlich den Buhl’schen Ausführungen entnommenen Sätze 
mit den Ueberzeugungen in Einklang bringen wollen, welche wir aus 
dem Studium der Pathologie des Kreislaufs gewonnen haben, das 
muss ich Ihnen schon selber überlassen; mir wenigstens scheint der Boden, 
auf dem diese Anschauungen erwachsen sind, so weit von dem unsern ab- 
zuliegen, dass jeder Versuch einer Verständigung fruchtlos sein muss. 
Eine Pheorie, welche den Anspruch erhebt, die Abhängigkeit der 
|Herzhypertrophie von der Nephritis zu erklären, muss vor Allem im 
[Einklang mit den an den betreffenden Kranken beobachteten That- 
sachen stehen. Thatsache ist aber, dass die arterielle Druck- 
Izunahme der Herzvergrösserung vorangeht, und es kann schon 
\deshalb keine Erklärung richtig sein, nach welcher die hohe Spannung 
‚der Arterien erst durch die Hershypertrophie bedingt sein soll. Ist 
‚doch auch an sich sehr viel wahrscheinlicher und mit Allem, was 
sonst vom Kreislauf wissen, in besserem Einklang, dass ein ge- 
‚Herz — und trotz der entgegenstchenden Behauptungen Buhl’s 
ich Sie versichern, dass eine recht grosse Zahl von hyperto- 
Herzen von Nephritikern das unversehrteste Endo- und 
die zartesten Klappen und das prächtigste rothe Muskel- 
hat ohne jene Narbenschwiele und meist auch ohne alle Ver- 
Eohaheim, Allgemeine Pathologie. 11. 2 Aufl 2 
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fettung — dass, sage ich, bei Abwesenheit aller Inneryationsstörungen. 
ein gesundes Herz hypertrophirt, weil es den abnormen Widerstand 
der starkgespannten Arterien überwinden muss, als dass irgend welche 
andere unbekannte Einflüsse zu dem übermässigen Wachsthum den 
Anstoss geben sollten! Für's Zweite muss eine solche Theorie im 
Stande sein, nicht blos die Herzhypertrophie bei 
— um welche sich durch ein unglückliches Missverständniss. die Dis- 
enssion Anfangs ausschliesslich bewegt hat —, sondern auch diejenige 
begreiflich zu machen, welche schon bei viel kürzerum Verlauf der 
Nophritis auftritt und in der Leiche zusammen mit entzündeten 
grossen Nieren gefunden wird, Denn dass es sich hierbei otwa um 
verschiedene Formen der Herzvergrösserung handele, haben wir ja 
sooben erst zurückgewiesen. Drittens endlich darf die Ursache der 
Horzhyportrophie nicht im einem Umstande gesucht worden, welcher 
durch die letztere direct beseitigt wird, weil dann ja. gar nicht zu 
verstehen ist, weshalb diese nicht blos andauert, sondern sogar, 
mindestens lange Zeit hindurch, zunimmt nnd wächst, Erinnern Sie 
Sich nur der Herzfehler: die Herzhypertrophie des rechten Ventrikels 
macht ja die Bicuspidalklappe keineswegs wieder schliessungsfähig, 
sondern gleicht nur die nachtheiligen Wirkungen des Klappenfohlers 
auf die Blutbewegung aus; und beseitigte die verstärkte Arbeit des 
Ventrikels wirklich den Defect der Klappe, nun, so wäre eben gar 
kein Grund für die Entwicklung einer Herzhypertrophie geblieben. 
Prüfen wir nun, ob die bislang aufgestellten Theorien diesen 
Postulaten entsprechen, so ergeben sich zuvörderst gewichtige Br- 
denken gegen diejenige Auffassung, welche den Schwerpunkt in die 
durch das Nierenleiden herbeigeführte Aenderung der Blutbe- 
schaffenheit legt. Worin diese Blutbeschaffenheit besteht, haben 
zwar weder Bright, der diese, wenn Sie wollen, chemische Theorie 
zuerst formulirt, noch die zahlreichen Pathologen, welche besonders 
in England dieselbe acceptirt haben, des Genaueren präcisirt; und 
auch die neuesten Autoren, welche derselben zuneigen, Ewald“ und 
Senator?" beschränken sich darauf, eine Anhäufung von Harnbesiand- 
theilon, insbesondere von Harnstoff, als das schädliche Moment zu 
bezeichnen. Wie aber diese Verunreinigung des Blutes die Druck- 
steigerung und Herzhypertrophie auslösen soll, darüber sind auch die 
letztgenannten Autoren ungleicher Meinung; Ewald glaubt, dass das 
mit Harnstoff überladene Blut abnorme Reibungswiderstände in den 
Capillaren erfahre und deshalb langsamer durch dieselben strömt, 
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Senator dagegen denkt an eine directe druckerhöhende Wirkung des 
im Blute angehäuften Harnstofls — eine Wirkung, welche Ustimo- 
witsch w A, bei Einspritzung von Harnstofflösung ins Blut in der 
That gesehen haben. Freilich ist es Ewald nicht gelungen, bei seinen 
darauf angestellten Versuchen die Richtigkeit seiner Hypothese auch 
nur wahrscheinlich zu machen, geschweige denn sie zu verificiren, 
und auch Senator hat übersehen, dass, um nur eine kurzdauernde 
und geringfügige Druckstaigerung von cu. 20 mm. Quecksilber zu be- 
wirken, die Einführung von Harnstoffdosen erforderlich ist, welche 
man in gleichem Verhältnis beim Menschen geradezu colossale nennen 
würde, und noch weniger spricht für seine Annahme, dass eine zweite 
Harostoffeinspritaung keine Druckerhöhung mehr auslöst, nachdem 
dieselbe durch eine erste hervorgerufen war”, Nun berichtet aller- 
dings ganz neuerdings Israel*, dass er durch consequente Fütterung 
von jungen Kaninchen mit allmälig steigenden Harnstoffdosen — und 
zwar von 2 gr, pro die im Laufe von 3—4 Wochen bis zu 8 gr. und 
‚später selbst bis zu 12 gr. und. darüber — zuerst eine Hypertrophie 
der Nieren und weiterhin eine gleiche des Herzens zu Wege ge- 
bracht habe, — obwohl die Thiere gleichzeitig stark abmagerten, 
und mehrfach Schwächezustände darboten. Da er indess bei der 
des Herzens der Kaninchen sich eines Kriteriums 

bedient, dessen Unbrauchbarkeit Zander? evident nachgewiesen, 
nämlich. des Gewichtsrerhülnisses von To er 
Israel es mir nicht übel nehmen, wenn ich einigen Zweifel hege, ob 
wirklich alle Herzen, die er für hypertrophische gehalten, diese Be- 
zeichnung verdienten, resp. ob eine wirklich vorhandene Herzhypertrophie 
der Harnstofflütterung zugeschrieben worden müsse, deren abmagern- 
den und heranterbringenden Einfluss auf die Tinere der Verfasser ja 
solbst beobachtet hat. Kine befriedigende Aufklärung des Mechanismus, 
mittelst dessen die Ueberladung des Blutes mit Harnbestandtheilen 
Horz und 'Gefässsystem druckerhöhend beeinflusst, hat übrigens auch 
Israel nicht gegeben. Mag es aber mit der Thatsache liegen, wie 
auch immer, so würde eine darauf basirte Theorie nach meiner 
Meinung trotzdem zurückgewiesen werden müssen, weil sie im besten 
Palle nur für diejenige Form der Nephritis passen würde, bei der die 
der festen Hambestandiheile längere Zeit hindurch be- 

deutend unter die Norm erniedrigt ist. In denjenigen Fällen, wo aus 
der acaten Nephritis eine chronische sich entwickelt, ullenfalls auch 
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‚Somit bleibt schliesslich, soviel ich sehe, Nichts übrig, als auf 
die Ciroulationsstörungen in den Nieren zu recurriren, d. h. 
die Traube’sche Erklärung in diesem Theile aufrecht zu erhalten, 
wenn auch, wie ich sogleich hinzufügen will, nicht in ihrer ursprüng- 
lichen, sondern in einer modifleirten Form. Wenn nämlich Traube als 
das massgebende Moment betont hat, dass bei der Nierenschrumpfung 
die Menge des Blutes verringert sei, welche in der Zeiteinheit aus dem 
Aortensystemm in’s Venensystem überfliesse oder mit andern Worten, 
dass der Blutstrom in diesen Nieren abnorme Widerstände 
su überwinden hat, so bedarf diese Thatsache ja nicht erst eines 
besonderen Boweises. Gegen die Schlussfolgerung nbor, dass hieraus 
eine abnorme Drucksteigerung im Aortensystem rosultiren müsse, hat 
man mit anscheinendem Recht immer den Einwand erhoben, dass nicht 
abzuschen sei, weshalb nicht, wie bei Widerstandserhöhungen in an- 
dern Organen, auch hier eine Compensation auf irgend eine Weise 
sich ausbilden solle. Nun, die Antwort auf diese Frage ist, wie ich 
glaube, in den Erörterungen gegeben, welche wir früher über die 
Wirkungen der lokalen Anämie auf die Gesammteirculation angestellt 
haben (L p. 121. #.). Denn damals haben wir feststellen können, dass 
ein abnormer, irgendwo in’s Arteriensystem eingeschalteter Widerstand 
dann den allgemeinen Blutdruck nicht: erhöht, wenn entweder mit der 
Widerstandszunahme in einem Gefässgebiet eine entsprechend grosse 
Widerstandsabnahme in einem andern Hand in Hand geht, oder, wo 
ein solcher compensatorischer Ausgleich nicht zu Stande kommt, ein 
gowisses Quantum überschüssig gewordenen Blutes aus dem Kreislauf 
entfernt wird. Erstere, die compensatorische Hyperämie, erfolgt zwar 
bei lokaler Anämie einer Niere sicher in der zweiten, wenn aber 
beide Nieren Sitz dauernder lokaler Anämie sind, so fehlt ein Organ, 
wolches dann dauernd hyperämisch werden könnte; auf der andern 
‚Seite würde unter diesen Umständen nur dann ein Theil des Blutes 
„übersohüssig*, wenn um so viel weniger Blut in die Nieren träte, 
als der Grösse des abnormen beidorseitigen Widerstandes entspricht. 
Dies ist offenbar der Punkt, auf den Alles ankommt; wenn in die 
Nieren mit verkleinerter oder behinderter Strombahn wirklich um so 
viel weniger Blut eintritt, dann kann nun und nimmermehr eine Steige- 
rang des allgemeinen Arteriendrucks von der Behinderung resultirenz 
bleibt indess trotz letzterer die Menge des den Nieren zuströmenden 
Blutes unverändert, so kann die Druckerhöhung ebensowenig ausbleiben. 
Die Quantität des zu den Nieren fiessenden Blutes hängt aber, van- 
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dor Umstand nicht: beirren, dass die Ligatur der beiden A. renales 
selber den allgemeinen Arteriendruck nicht erhöht. Diese Thatsache, 
die übrigens deutlich genug gegen die dr A der _ 
Veberladung des Blutes mit festen i 
sich von unserm Standpunkt aus einfach genug- wir legen das 
entscheidende Gewicht auf das Missverhältniss zwischen der unverän- 
derten Zufuhr+des Blutes zu und den abnormen Widerständen in den 
Nieren, und wer möchte dem gegenüber zweifeln, dass unser Organis- 
mus nach Ligatur der A. ronalis oder, was ja auf dasselbe hinaus- 
kommt, nach Exstirpation der Niere, wenn er dann überhaupt dauernd 
weiter existiren könnte, sich einfach desjenigen Blutquantum entle- 
digen würde, welches er etwa über den Bedarf der übrigen Organe 
‚hinaus besitzt? 

Aus den vorgetragenen Ueberlegungen ergiebt sich somit, dass 
‚eine Herzhypertrophie sich entwickeln muss, 1. hinter den 
kleinen Nierenarterien dem Blutstrom in beidon Nieren oder 
doch im grösston Theil ihres Gelässsystems abnorme Widerstände 
entgegenstehen, und 2, das Allgemeinbofinden des Individuum 
und insbesondere seine Ernährungsweise eine derartige ist, dass min- 
destens annähernd die normale Quantität harnlähiger Stoffe 
producirt werden, Beachten Sie wohl, dass ich dieson Satz so 
allgemein und nicht blos mit Beziehung auf die Nephritis formalire; 
wenn er richtig ist, muss er augenscheinlich auch für andere als 
entzündliche Widerstandserhöhungen seine Geltung haben. Das Er- 
wünschtesie wäre es zwoifellos, wenn es gelänge, denselben mit Hülfe 
des Experiments zu erhärten, und Sie mögen deshalb denken, mit 
welcher Freude ich einige kürzlich erschienene Arbeiten begrüsst habe, 
‚durch welche dieses Desiderat erfüllt schien. Der Verfasser der einen 
derselben, Lewinski*, suchte durch Verengerung erst einer und 
‚später der zweiten A. renalis beide Nieren zur Atrophie zu bringen, 
und meint unter 25 einschlägigen Experimenten 5 Mal eine „idio- 
‚pathische Herzhypertrophie ohne Dilatation* erzielt zu haben; doch 
dürfte er durch die Mittheilung seiner Versuchsprotokolle schwerlich 
einen unbofangenen Leser zu. dieser seiner Meinung bekehrt haben, 
‚Deon in keinem der fünf Versuche ist es Lewinski gelungen, die 
beabsichtigte Atrophie beider Nieren zu Wege zu bringen; vielmehr 
hat ‚höchstens eins Niere und selbst diese nicht in allen Fällen mit 
vollständiger Atrophie auf seinen Bingriff roagirt, und obwohl nun die 
zweite Niere mehrmals eine compensatorische Hypertrophie erfahren 
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hatte, so soll trotzdern eine und mehrmals sogar recht hochgradige 
Herzhypertrophie die Folge davon gewesen sein — und das einige 
Male schon nach 12, resp. 15 Tagen! Angesichts der zahllosen 
pathologisch-anatomischen, experimentellen und neuerdings auch chirur- 
gischen Erfahrungen über die völlige Bedeutungslosigkeit des Mangels 
einer Niere für die Cireulation gehört wirklich ein erstaunlicher Grad 
von Naivität dazu, dergleichen Erzählungen den Fachgenossen aufzu- 
tischen, eine Naivität, die vielleicht nur noch von der übertroffen 
wird, welche die Lewinski’schen Resultate, ohne ein Wort der Kritik, 
in bestem Glauben acceptirt. 

Ein anderes Verfahren haben Gräwitz und Israel? einge 
schlagen, indem sio bei Kaninchen durch eine in der bekannten Weise 
angelegte zeitweilige Ligatur der A. renalis von 1Y,—® Stunden 
Dauer eine Niere zu mehr oder weniger hochgradiger Atrophie brachten. 
Geschah dies bei jungen Thieren, so entwickelte sich in kurzer Zeit 
eine so vollständige compensatorische Iypertrophie der zweiten Niere, 
dass der Eingriff keinerlei Folgen für das Gefässsystem und das Ge- 


sammtbefinden des Thieres hatte; bei älteren Kaninchen dagegen blieb 


die Vergrösserung der zweiten Niere aus oder erreichte doch nicht — 


den genügenden Grad, und statt dessen trat eine Hypertrophie des — 
linken Herzens ein, Leider aber enthält der Aufsatz noch einigem 
andere Angaben, welche das Vertrauen in die Resultate, zu denen die 
genannten Autoren gelangt sind, nicht zu befestigen vermögen. Si— 
haben bei ihren Versuchsthieren auch den arteriellen Druck gemessen 


und trotz der Herzhypertrophien niemals auch nur die geringste Steige —— 
rung desselben gefunden, dagegen wollen sie durch Messung der Strom —— 
geschwindigkeit bei jedem dieser Thiere, falls die vergrösserten Herzemm= 
nieht secundär erkrankt waren, cine Strombeschleunigung constatir= 


haben. Nun können augenscheinlich diese Ergebnisse nicht samm® 
und sonders richtig sein, da sie z. Th. mit einander in directem Wider— 
spruch stehen. Bei gleicher Blutbeschaffenheit — und die Verfasser 
melden von einer Veränderung des Blutes Nichts — ist die Strom- 
geschwindigkeit abhängig von der Spannungsdifferenz zwischen Arterien- 
und Venensystem, und es kann deshalb eine Strombeschleunigung nicht 
geben, wenn der arterielle Druck nicht erhöht Da andererseits, 
wie Sie wissen, jede Herzhypertrophie nothwendig die arterielle Span- 
nung steigert, so kann ein Individuum, dessen Arteriendruck dauernd 
der normale ist, auch keine Herzhypertrophie haben und umgekehrt. 
Durch diese meine Bemerkungen veranlasst, hat später der eine der 
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beiden Autoren, Israel®®, — ein junger Mann, der die Beweiskraft 
seiner Auseinandersetzungen durch despectirliche Aeusserungen über 
seine Kritiker zu erhöhen glaubt —, bei einer Anzahl seiner Versuchs- 
thiere von Neuem den arteriellen Druck gemessen, und nun wirklich 
«ine Erhöhung dos Blutdrucks um 3—6 Mm. Hg gefunden ; eine An- 
gabe, welche man für einen Scherz halten würde, wenn der Verfasser 
nicht selber hinzufügte, dass diese Aondorung „durchaus in dor Breite 
‚der normalen Verhältnisse“ liege. Wenn aber Israel in einer ein- 
gehenden physikalischen Auseinandersotzang das Ausbleiben der Druck- 
steigerung gewissormassen entschuldigt und im Gogentheil zeigt, dass 

sie unter den bei der Nephritis und Nierenatrophie vorliegenden Ver- 
hältnissen garnicht eintreten könne, so hat er augenscheinlich ver- 
gessen, dass bei der menschlichen Nierenschrumpfung trotzdem die 
Spannungszunahme der Arterien eines der constantesten und auffällig- 
sten Symptome ausmacht. Vollends werden Sie auf die Mittheilung 
‚jener sonderbaren Auseinandersetzung bereitwillig verzichten, seitdem 
eine in Neumann’s Laboratorium an einem umfangreichen Thier- 
material von Zander®* durchgeführte Prüfung der Grawitz-Israel- 
schen Experimente eine Bestätigung ihrer Ergebnisse nicht ergeben 
hat; weder nach der Exstirpation, noch nach der durch zeitweilige 
Abklemmung der Renalarterie herbeigeführten Atrophie einer Niere, 
fund sich, obwohl die Thiere bis 7°, Monate nach der Operation am 
Leben blieben, jemals eine Herzvergrösserung. Aber wenn man hier- 
nach auch zugestehen muss, dass bisher durch den Thierversuch die 
Abhängigkeit der Herzhypertrophis von dem Nierenleiden nicht be- 
wiesen worden ist, so fehlt os doch glücklicher Weise nicht an ein- 
schlägigen pathologischen Erfahrungen, die fast den Werth eines Ex- 
periments haben. Schr boträchtliche Widerstände werden in die 
Niereneirculation eingeschaltet bei der bald näher zu besprechonden 
hydronephrotischen Atrophie, und os müsste deshalb erwartet 
werden, dass auch bei Menschen mit doppelseitiger Hydronephrose, 
wonn ihr Ernährungszustand ein günstiger, im Laufe der Zeit eine 
Herzhypertrophie sich einstellt, Bei der schr grossen Mehrzahl gerade 
der doppelseitigen Hydronephrosen, z. B. bei allen durch Geschwülste 
der Beckenorgane bewirkten, trifft nun freilich diese Bedingung nicht 
zu; bei anderweitig bedingter doppelseitiger Hydronephrose habe ich 
dagegen mässigere Grade der Herzhypertrophie wiederholt beobachtet 
und mehrmals sind mir auch stärkere zu Gesicht gekommen. So be- 
finden sich in der Sammlung des Breslauer pathologischen Instituts 
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diese Erschwerung der Blutbewegung in den entzündeten Nieren ein 
Factor, welcher durch die Herzhypertrophie keineswegs beseitigt, son- 
‚dern lediglich, wie Sie bald hören werden, in seinen Folgen für die 
Harmabsonderung mehr oder minder ausgeglichen wird. Somit darf 
ich nun hoffen, dass Sie in dem ganzen Vorgang etwas Unbegreif- 
liches ‘oder Räthselhaftes nicht mehr erkennen werden. Wenn der 
entzündliche Process in den Nieren eine gewisse Höhe und eine go- 
wisse Verbreitung gewonnen hat, s0 beginnt eine allmälig zunchmende 
Steigerung des arteriellen Drucks, die nothwondig cine gleichfalls all- 
mälig wachsende Hypertrophio des Herzens nach sioh zieht. Und 
zwar selbstredend zunächst des linken: wobei Beides möglich ist, 
ie mit oder oline gleichzeitige Dilatation der Herzhöhle, 

d. h. einfache oder excentrische, genau wie bei der Aorten- 
stonose oder bei allgemeiner Arteriosklerose. Das ist in der That 
der weitaus häufigste Befund in diesen Fällen, dass neben einem, zu- 
weilen enorm hypertrophischen linken Ventrikel der rechte gleichsam 
wie ein schwaches Anhängsel erscheint. In manchen dieser Fälle ge- 
sellt sich indess zu der Hypertrophie des linken auch eine Vergrösse- 
rung des rechten Herzens: ein Umstand, der Sie nach unseren frühe- 
ren Brörterungen der Herzfehler gewiss nicht überraschen wird. Denn 
es bedeutet dies doch nichts Anderes, als dass die Massenzunalhme 
des linken Ventrikels nicht im Stande gewesen ist, den abnormen 
“ Widerstand des stark gespannten Aortensystems vollständig zu 
überwinden. Alles dies gilt freilich nur von den reinen, uncompli- 
eirten Nephritiden relativ jugendlicher uud kräftiger Individuen von 
einigermassen günstigen Ernährungsverhältnissen; für diese aber gilt 
es durchaus und ohne weitere Einschränkung. Letzteres möchte ich 
ganz besonders betonen gegenüber den Angaben der verbreiteten 
Lehrbücher und den unter den Aerzten herrschenden Anschauungen, 
‚die zwar die grosse Häufigkeit der Herzhypertrophie bei Nierenschrum- 
pfung anerkennen, dieselbe dagegen bei der sog. chronisch-parenehyma- 
tösen Nephritis, d. i. den grossen, chronisch-entzündeten Nieren als 
ein relativ seltenes Vorkommniss betrachten. Ist es doch erst kürz- 
lich Seitens der Frerichs’schen Klinik *' für nöthig gehalten worden, 
mehrere Fälle von grossen weissen Nieren mit Herzhypertrophie in 
ausführlichen Krankengeschichten zu beschreiben, gleich als gälte os 
‚dieser Nephritisform überhaupt erst Anerkennung zu verschaffen! 
‚den sehr ungleichen Angaben, welche von den verschiedenen 

‚Autoren #2 über die Häufigkeit der Hershypertrophie bei.den chronisch“ 
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ontzündeten, grossen Nieron gemacht werden, kann ich Ihnen nur die 
Versicherung geben, dass mir in der ganz anschnlichen Reihe von 
Jahren, in denen ich nun an Orten, wo cs an Nephritiden wahrlich 
nicht gelohlt hat, auf diese Verhältnisse genauer achte, kein Fall von 
reiner chronischer Nephritis bei kräftigeren Individuen zu Gesicht 
gekommen ist, in dem ich die Herzhypertrophie vermisst hätte. Wo 
‚es im ersten Augenblicke so schien, da hat sich jedesmal bei genauerer 
Untersuchung Amyloiddegeneration herausgestellt, und so gern ich 
sonst bereit bin, locale Differenzen im Vorkommen gewisser Krank- 
heitsformen zuzugestehen, so kann ich doch den Verdacht nieht unter- 
drücken, dass in der Nephritisstatistik der englischen, wie der deut- 
schen Autoren die so nothwendige Sonderung der reinen chronischen 
Nephritis von der amyloiden nicht streng durchgeführt worden ist. 
Weshalb diese Sonderung gerade für die uns beschäftigende Frage so 
nothwendig ist, liegt auf der Hand: wo immer Amyloid auftritt, handelt 
es sich um Individuen, die irgend einer chronischen Kachexie — sei 
os Tuberkulose, Syphilis, Knochencaries oder And. — verfallen sind, 
und bei denen deshalb die eine der Bedingungen fehlt, welche zu der 
Erzeugung einer hohen arteriellen Spannung und Entwicklung der 
Herzhypertrophie unerlässlich ist, 

Die grosse Ausführlichkeit, mit der wir die Beziehungen zwischen 
Nierenentzündung und Herzhypertrophie besprochen haben, wird viel- 
leicht Entschuldigung in Ihren Augen finden, wenn Sie Sich den mäch- 
tigen Einfluss vergegenwärtigen, welchen die Herzhypertrophis auf die 
Functionsstörung der entzündeten Nieren ausüben muss und in der 
That ausübt. Mit der arteriellen Spannungszunahme wächst, wie Sie 
wissen, das Harnvolumen, während die Menge der festen Harnbestand- 
theile nicht in gleichem Grade zunimmt, der Harn deshalb leichter 
und blasser wird. Ehen diesen Effect hat die Herzhypertrophie in den. 
entzündeten Nieren, und zwar sicherlich schon in den affieirten Glo- 
meruli und vollends erst recht in denen, welche vom Entzündungs- 
process nicht mit ergriffen sind. Auf diese Weise wird die Verringe- 
rung des Harnvolumen bei den grossen rothen oder weissen Nieren, 
d. i. der subacuten oder mässig chronischen Form, ungefähr ausge- 
glichen, bei den ganz chronischen Nephritiden aber, unter deren Kin- 
luss die stärksten Grade der Herzhypertrophie sich entwickeln, kann 
deren harnvermohrende Wirkung die harnvermindernde der Entzündung 
und der Verödung zahlreicher Glomeruli sogar bedeutend übertreffen. 
Dass mit der Steigerung seiner Menge der Harn seine gesättigte, 
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braunrothe Farbe und sein hohes specifisches Gewicht einbüsst, brauche 
ich nicht erst ausdrücklich zu bemerken; ist die Harnmenge ungefähr 
die normale, so pflegt auch das specifische Gewicht die normalen 
Werthe innezuhalten, wo aber dus Harnvolumen erheblich vergrüssert 
ist, wird jenes ganz auffallend niedrig — obschon die Gesammtquan- 
tität des in 24 Stunden ausgeschiedenen Harnstofls und der übrigen 
festen Bestandtheile durchaus nicht verringert zu sein braacht, Somit 
sehen Sie, dass die durch die Entzündung herbeigeführten Störungen 
der pliysiologischen Nierenfunction durch die Herzhypertrophie und 
die arterielle Drucksteigerung direct compensirt werden. Dem 
gegenüber kann nicht erwartet werden, dass auch der Uebergang ab- 
normer, gelöster oder gelormter Bestandtheile in den Harn durch die 
Herzhiypertrophie beseitigt oder hintangehalten werde, In der That 
habe ich Ihnen schon bei der Beschreibung des Harns dieser Nieren 
(@p. 348) berichtet, dass von den chronisch - entzündeten, grossen 
Nieren ein sehr eiweissreicher und trüber Harn abgesondert wird, der 
ein copiöses Sediment von Blutkörperchen, Fettkörnchenkugeln und 
Oylindern aller Art fallen lässt; und wenn andererseits das Sekret 
der ganz chronischen, zur Granularatrophie führenden Nephritiden nur 
sehr wenig Biweiss und ganz sparsame Blutkörperchen und Oylinder 
enthält, so habe ich Sie darauf aufmerksam gemacht, wie gut sich 
dies aus dem ungemein schleppenden Verlauf und der geringen Aus- 
dehnung der gleichzeitig von dem entzündlichen Process ergriffenen 
Abschnitte erkläre. Denn dass nur in diesen entzündlichen Verände- 
rungen und nicht in der Herzhypertrophie und dem hohen Arterien- 
druck die Ursache der Alburminurie gesucht werden muss, ergiebt sich 
nach unseren früheren Erörterungen unmittelbar, und zum Veberfluss 
habe ich es Ihnen schon an einer früheren Stelle (p. 320.) uusdrück- 
lich hervorgehoben. 

Wie sehr bei der chronischen Nephritis die Beschaffenheit des 
Harns von der holen arteriellen Spannung beeinflusst wird, davon hat 
man beim gleichen Patienten im Laufe der Krankheit nicht selten 
Gelegenheit sich in der frappantesten Weise zu überzeugen. Denn 
gerade wie bei den Herzfchlern geschieht es auch hier, dass die 
Oompensation unzureichend wird, und zwar entweder nur zeit- 
weilig und vorübergehend, so 2. B. unter dem Einfluss deprimirender 
Gemäthsbewegungen oder intercarrirender acuter Neborhafter Krank- 
heiten, oder definitiv, wenn ein neu hinzugekommenes Accidens, ein 
Klappenfehler, eine Pericarditis erhöhte Ansprüche an das Herz macht, 
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und vor Allem, wenn die Energie des hypertrophischen Herz- 
muskels sich erschöpft, wobei dann bekanntlich eine Fettmeta- 
morphose desselben richt auszubleiben pflegt. Sobald unter diesen 
Umständen der arterielle Druck sinkt, nimmt sofort die Harnmenge 
ab und kann nicht blos bei den grossen, chronisch-hämorrhagischen, 
sondern selbst bei den granulirten Nieren erheblich unter die Norm 
heruntergehen bis auf Werthe von 4500 Co, wie man, sie sonst 
nur beim acuten Mb. Brightii beobachtet. Ja sparsamer der Harn 
wird, desto gesättigter wird seine Farbe und desto grösser seine Con- 
eontration; indess pflogt wegen der mit der Compensationsstörung 
Hand in Hand gehenden Beeinträchtigung des Allgemeinbofindens die 
Harnstoffproduction sich innerhalb mässiger Grenzen zu halten, und 
das specifische Gewicht des Urins deshalb 1012—1015 selten zu über- 
schreiten. Selbstverständlich wächst auch der procentische Biweiss- 
gehalt des Harns in dieser Zeit, Was aber in diesen Fällen nur eine 
vorübergehende oder finale Erscheinung ist, das ist Regel bei denje- 
nigen chronischen Nephritiden, bei denen aus irgend einem Grunde 
die arterielle Spannungszunahme und Herzhypertrophie ausgeblieben ist, 
Darum giebt es bei der Altersschrumpfung der Nieren gewöhnlich 
keine abnorme Vergrösserung des Harnvolumen, und wenn bei einem 
Phthisiker oder Rückenmarkskranken sich eine reine chronische Ne- 
phritis entwickelt, so dürfen Sie gleichfalls nicht eine reichliche 
Harnabsonderung erwarten. Nicht wesentlich anders verhält es sich. 
mit derjenigen Veränderung, welche unstreitig das weitaus häufgste 
und darum wichtigste Hinderniss für die Ausbildung der 
trophie darstellt, nämlich der amyloiden Degeneration der Nieren. 
Dass die Nieren eine der gewöhnlichsten Lokalisationen des Amy- 
loidprocesses sind, wissen Sie aus meinen früheren Mittheilungen, ‚die 
ich heute höchstens noch dahin erweitern möchte, dass man. fast in. 
keinem nicht mehr ganz frischen Falle von Amyloiderkrankung die 
Nieren völlig unbetheiligt findet, Seitdem man diese Verhältnisse ger 
nauer gewürdigt, und seit man insbesondere darauf aufmerksam ge 
worden, dass die Amyloiddegeneration in schr vielen Fällen, die man 
früher zu den reinen Formen des Mb. Brightii rechnete, eine grasse 
Rolle spielt, haben sich die Kliniker, Allen wiederum voran Traube, 
unablässig bemüht, den Einfluss kennen zu lernen, welchen diese Ver- 
änderung auf die Function der Nieren und damit auf die Hambe- 
schaffenheit ausübt. Trotzdem lässt sich leider bis heute nicht be 
haupten, dass wir über die einschlägigen Frageu genügend orientirt 
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setzt, absolut nicht unterrichtet. Was ferner das Verhalten des Nieren- 
gewebes in den Specknieren anlangt, so wird von manchen Seiten das 
Haupigewicht auf die Gefässveränderung gelegt, die den eigentlichen 
Nittelpunkt der gesammten Nierenveränderungen bilden soll; wo das 
Nierengewebe intact ist, handle es sich um relativ frische Fälle, bei 
etwas längerer Dauer des Gefässamyloids gebe es zunächst Epithel- 
und Interstitialverfettung, weiterhin aber bleibe es nicht hierbei, son- 
dern es komme zu vielfachem Untergang und Verlust von Epithelzellen 
und damit zur zelligen Infiltration und Verdiekung der Interstitien, 
Mit dieser Auffassung, die auch von Weigert'! vertheidigt wird, steht 
es in ganz gutem Einklang, dass bei sehr verbreitetem Gefüssamyloid 
schwerere Gewebsveränderungen nicht wohl vermisst werden. Trotz- 
dem habe ich mich bisher nicht von ihrer ausschliesslichen Gültigkeit 
überzeugen können. Angesichts der Erfahrungen, die man auch an 
anderen Organen, 2. B. der Leber, macht, habe ich dagegen Nichts 
einzuwenden, dass die Epithelverfettung als directe Folge der Gefüss- 
erkrankung gedeutet wird. Indess gestatten nach meinem Dafürhalten 
eben diese Erfahrungen an der Leber etc, es nicht, auch für wirklich m 
entzündliche Veränderungen ein solches Abhängigkeitsrerhältniss zu ni 
statuiren; denn selbst bei der stärksten und langwierigsten Speck —— 
entartung findet man in Leber und Herzen, in Lymphdräsen und EI 
Darm in der Regel keinerlei Zeichen von irgend welcher Entzündung. — = 
Noch viel weniger kann natürlich davon die Rede sein, dass ds 
Amyloid in Folge und auf Grund der chronischen Nierenerkrunkung— | 
sich entwickelt; das widerlegen ja schon die Fälle von Gefässamyloid El 
bei intactem Nierengewebe, und überdies ist man um die Ursachen 
des Amyloids nur sehr selten in Verlegenheit. Hiernach bleibt ofen —— 
bar nichts Anderes übrig, als in der Nephritis und dem Amyloid#= 
zwei von einander unabhängige, ceoordinirte Störungen zum 
sehen, die in denselben Organen Platz gegriffen und in der 
wohl auch der gleichen Ursache ihre Entstehung verdanken. A, 
diese Weise erklärt es sich, wie mir scheint, am einfachsten, weshalb 
man bald das Amyloid ohne oder mit Epithelverfettung, bald ausser — 
dem Amyloid noch echte Nophritis trifft. Denn da die Syphilis, die 
Phthise, die chronischen Eiterungen etc. sowohl Amyloidentartung, 
als auch Nephritis nach sich ziehen können, so muss man, wenn bes 
derartigen Kranken die Nieren in Mitleidenschaft gezogen werden. 
darauf gefasst sein, entweder nur das Eine oder das Andere oder aber 
Beides mit einander zu treffen. Im letzten Falle liegt selbstredend 
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keine Nothwendigkeit vor, dass beide Erkrankungen gleichzeitig sich 
ausbilden; möglich ist das, aber ebenso möglich ist es, dass die Amy- 
loidentartung der Entzündung vorangeht, und auch das ist nicht aus- 
geschlossen, dass in einer schon entzündeten Niere das Amyloid sich 
etablirt. Sind vollends Nephritis und Amyloid Effecte ganz verschie- 
dener Ursachen, bekommt z. B. ein Gichtiker mit einer Schrumpfniere 
syphilitisches Amyloid, so giebt es gar keine Gesetamässigkeit in der 
Combination beider Erkrankungen. 

‚Bei dieser grossen Mannichfaltigkeit der anatomischen Verände- 
rungen amyloider Nieren würde es offenbar absurd sein, wollte man 
in allen diesen Fällen eine gleichartige Beschaffenheit des Harns er- 
warten. Um den Einfluss kennen zu lernen, welchen die Amyloid- 
entartung auf die Nierenfunction hat, wird vielmehr das Zweck- 
mässigste sein, sich zunächst an diejenigen Nieren zu halten, in denen 
die Gofässerkrankung entweder die alleinige Veränderung bildet oder 
"höchstens noch mit mässiger Epithelverfettung complieirt ist. Doch 
wird selbst in diesen einfachsten Fällen das Urtheil dadurch erschwert, 
dass es sich sehr überwiegend um Menschen handelt, deren Consti- 
tution und Allgemeinbefinden durch mehr oder weniger tiefes Krank- 
sein untergraben ist. Was in dieser Richtung nicht schon die Grund- 
krankheit leistet, das bewirkt eben die ja regelmässig über diverse 
Organe verbreitete Amyloiddegeneration. Die grosse Mehrzahl der 
Individuen mit Specknieren ist anämisch; sehr viele haben hektisches 
Bieber, Andere haben Oedeme und nicht Wenige leiden, schon wegen 
des Darmamyloids, an den schwersten Verdauungsstörungen. Alle 
diese Dinge sind natürlich für die Harnseeretion nicht gleichgültig, 
aber sio wirken z. Th. in sehr verschiedenem Sinne. Während die 
Anämie an sich die Harnmenge steigert, sind Fieber, Osdeme und 
vor Allem reichliche Diarrhoen harnvermindernde Momente, und unter 
dem Dorchfall leidet die Harnstoffproduetion und -Ausscheidung, 
welche durch die fieberhafte Temperatursteigorung im Gegentheil er- 
böht werden, So kann «s nicht Wunder nehmen, dass das Harn- 
bild der reinen Amyloidnieren ausserordentlich wechselnd ist 
in Menge, Farbe, Harnstoflgehalt und specifischem Gewicht, und wenn 
man auch im Allgemeinen sagen kann, dass die betreffenden Kranken, 
wenn sie keinen Durchfall und kein Fieber haben, einen: ziemlich 
reieblichen, blassgelben Harn von etwas verringertem Harnstoffgehalt 
und einem specil. Gewicht entleeren, das sich um die niedrigen 
Normalwerthe hält, so giebt es doch davon Ausnahmen genug; so ist 
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reinen Amyloidharns ist seine Klarheit; er enthält, er 
nur äusserst spärliche Blutkörperchen und schr wenig Cylinder, und 

lässt deshalb auch beim Stehen kaum ein Sodiment fallen. Es it 
dieses sein Verhalten aber um so bemerkensworther, als er in der 
Regel beträchtliche Mengen von gelöstem Eiweiss mit sich führt. 
Ein Gehalt von 1— 2”, Eiweiss ist bei dem reinen Amyloidharm 
etwas ganz Gewöhnliches, ja selbst noch grössere Quantitäten davon 
sind zuweilen beobachtet worden, und jedenfalls gehört dieser Urin 
zu den eiweissreichsten, die vorkommen. Indessen, wohlverstanden 
nur in der Regel! Denn es giebt Amyloidnieren, die mindestens 
zeitweise oder selbst dauernd einen vollkommen eiweissfreien Ham 
absondern, und es ist ein Irrthum von Bartels, wenn er kategorisch 
in Abrede stellt, dass Albuminurie bei Amyloidnieren fehlen könne®, 
Ich seltist habe mehrmals amyloids Nieren bei Leuten gesehen, deren 
Harn nach Aussage der behandelnden Aerzte niemals Eiweissresetion 
gegeben hatte; auch von klinischer Seite“ ist dies wiederholt can- 

statirt worden, und Weigert** bemerkt mit Recht, dass man auch 
bei den Amyloidfällen, die mit starker Albuminurie einhergehen, nicht 
wissen könne, ob die Amyloiddegeneration von Anfang an von Eiwelss- 
harn begleitet gewesen ist. So sehr demnach ein klarer, hellgelber, 
eiweissreicher Harn von annähernd normalem Volumen und annähernd 
normalem specif. Gewicht eine Amyloidentartung der Nierengelässe 
wahrscheinlich macht, zumal wenn Tubereulose, Syphilis, überhaupt 
eine der bekannten Grundkrankheiten des Amyloids zugegen ist, © 
kann doch aus dem Fehlen des Eiweiss keineswegs die Abwesenheit 
der Gefässdegeneration mit Sicherheit erschlossen werden, Immerkin 
würde man diese diagnostische Unbequemlichkeit leicht rerschmerzen, 
wenn nur daraus einiges Licht auf die Natur der amyloiden Albumi- 
nurio fiele! In dieser Beziehung sind die verschiedensten Vermuthungen 
geäussert worden. Von münchen Autoren wird es überhaupt geleugnek, 
dass das blosse Gofässamyloid Albuminurie verarsache, die vielmehr 
immer erst eintrete, wenn die Gefässerkrankung sich mit Epithelver- 
fettung oder Nephritis combinire: eine Auffassung, die indess schon 
von Traube durch den Hinweis auf diejenigen Nieren, in denen ausser 
dem Gefässamyloid jede Gewebserkrankung fehlt, wiederlegt ist. Die 
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Albuminurie der reinen Amyloidniere aus dem niedrigen, durch das 
Allgemeinleiden bedingten Blutdruck erklären zu wollen, das geht um 
deswillen nicht an, weil die Menge des ausgeschiedenen Eiweiss bei 
Weiter über das in Folge von Blutdrucksenkung in den Harn über- 
trotendo hinausgeht; noch viel weniger statthaft aber ist es, umgekehrt 
in der, durch die Unzugängigkeit der amyloiden Glomeruli erzeugten, 
angeblichen Blutdrucksteigerung in den nicht entarteten Knäueln den 
Grund des Eiweissharnens schen zu wollen. Diese abnormen Wider- 
stände Seitens der amyloiden Glomeruli sind überhaupt mehr Gegen- 
stand theoretischen Raisonnements, als das sie wirklich nachgewiesen 
wären, Wir wissen eben über die Blutbewegung in speckig entarteten 
Gefässen Nichts, und wenn sich bei künstlicher Injection der Oadaver- 
nieren etliche amyloide Glomeruli nicht oder nur in einzelnen Schlingen 
füllen, so beweist das begreiflicher Weise noch gar nichts für die 
Cireulation während des Lebens« Darum stehen alle Versuche, welche 
die Entstehung oder das Fehlen der Albuminurie aus der Art, wie 
die degenerirten Glomerali durchströmt worden, erklären wollen, meiner 
Meinung nach völlig in der Luft. Mir selbst scheint noch immer am 
plausibelsten die alsbald nach dem Bekanntwerden unserer Erkrankung 
aufgestellte Hypothese, dass die Gofässe in Folge der Amyloid- 
entartung abnorm durchlässig für gelöstes Eiweiss werden. 
Natürlich kommen hier ganz vorzugsweise die Glomeruli in Betracht, 
und es ist deshalb nicht uninteressant, dass in manchen Fällen von 
‚eiweissfreiem Harn ausschliesslich oder doch schr überwiegend die V. 
reeta amyloid gefunden worden sind. Indess würden Sie Sich täuschen, 
wenn Sie hiorin ein Gesetz gehen wollten; auch bei speckigen Glomerulis 
hat man das Fehlen jeder Albuminurie wiederholt constatiren können, 
Was aber in diesen Fällen trotz der abnormen Durchlässigkeit der 
Knänelgefüsse den Uebertritt des Eiweiss in den Harn verhindert, 
darüber wage ich insbesondere s0 lange keine Vermuthung, als wir 
über die Beschaffenheit des Glomerulusepithels bei Amyloidentartung 
der Knäuelgefüsse keine eingehenderen Untersuchungen besitzen. Ver- 
‚mögen wir hiernach in dem Verhalten der erkrankten Gefässe selber, 
sowie des übrigen Nierengewebes keinen Grund dafür zu erkennen, 
weshalb die Albuminurie ausbleibt, so ist das freilich eine bedauer- 
liche Lücke; indess deucht mir dieser Umstand noch kein entscheiden- 
der Gegengrumd gegen die Hypothese der erhöhten Dorchlässigkeit 
‚der amyloiden Capillaren für gelöstes Eiweiss, eine Hypothese, die 
wie keine andere die oigenthümliche Beschaffenheit des Amyloidharns, 
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den Eiweissreichthum bei fast völligem Mangel an geformten 
Rlementon, begmiflich macht. u 
Ganz anders steht os nun mit dem Harn bei der amyloiden 
Nophritis, d.h. in denjenigen Fällen, welche durch eine Combina- 
tion von Gefässumyloid mit typischen entzündlichen en 
charakterisirt sind. Es ist dies, wie schon 
erster Linie die „large white kidney* der ah 
welche sie nur leider in ihren Beschreibungen mit der reinen, nicht 
amyloiden chronischen Nephritis zusammengeworfen haben. Bartels, 
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entzändoten Nieren die kleinen Arterien Be 
kuäuel im Zustande amyloider Entartung findet“, hat darin aber 
seltsamer Weise keinen Grund gefunden, von dieser häufigsten Form 
die Fälle abzutrennen, in denen das Amyloid fehlte. Auf diese Weise 
erklärt es sich, dass in der Bartels’schen Darstellung seiner chro- 
nisch-parenchymatösen Entzündung mancherlei Angaben vorkommen, 
die ich für die grossen Amyloidnephritiden nicht unterschreiben möchte, 
so besonders die wiederholte Betonung des Rückengängigwerdens des 
Processes; denn ob eine grasse weisse Amyloidniere überhanpt jemals 
„rückgängig* worden kann, ist mir im höchsten Grade zweifelhaft. 
Auf der anderen Seite mögen Sie aus diesem Bartels’schen Vorgehes 
den Schluss ziehen, dass die durch die einfache und die amyloide 
chronische Nephritis bervorgerufenen Functionsstörungen in sehr vielen 
Besichungen sich ähnlich sehen, ja übereinstimmen müssen. In der 
That ist auch der Ham der grossen weissen Amyloidnieren, oder, wie 
wan sie in Deutschland gern neant, der Wachs- oder Butiernieren, 
immer reich an Eiweiss und an geformten Bestandtheilen; 
er hat eine gesättigt rüthliche Farbe, ist vom vorn herein ziemlich 
trübe und setzt ein Sediment ab, in weichem reihe Blutkörperchen 
war in geringer Anzahl, wohl aber farblose, und assser diesen Hara- 
eylinder jeder Sorte, sowie verfetiete Epithelien und körmige und 
Rettige Detntusmasen enthalten sind Gans se trübe ist der Ham 
allerdings gewühnlich nicht, wie bei der einfachen chronischen Nephrilis, 
und asch das Sediment nicht so reich an farblosen Blutkörperchen 
wad Cylindern, — ohne Zweifel, weil die amyiciden Glomerali eine 
gewisse Uudurchlässigkeit für geformte Bestamdtheile dauernd be- 
halten; dagegen päegt der Gebalt an gelistem Eiweiss sogar noch 


er als bei der nicht amıluden chronischen Nepkritis; 
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3, 4, ja selbst 5 pCt. Eiweiss sind wiederholt in solchen Harnen be- 
stimmt worden, und Bartels hebt mit Recht hervor, dass bei keinem 
andern Nierenleiden so grosse Mengen von Eiweiss entleert worden, 
als bei diesem. Viel aber trägt zur Erhöhung der procentischen 
Eiweissausscheidung ein Umstand bei, durch den dor Harn der chro- 
nischen Amyloidnephritis sich von dem des reinen chronischen 
Mb. Brightii wesentlich zu unterscheiden pflegt, nämlich sein ge- 
ringes Volumen. Diese Verringerung der Harnmenge ist zwar nicht 
immer gleich gross, doch meistens recht anschnlich; Wochen und 
Monate hindurch kann das tägliche Harnyolumen um 4—500 Ce, 
herum sich bewegen. Der Harn hat dann eine dunkelröthliche Fär- 
bung und entsprechend seiner geringen Quantität ein hohes specif. Ge- 
wicht, obwohl die absolute Menge des täglich ausgeschiedenen Harn- 
stofls in der Regel erheblich hinter der Norm zurückbleibt. Woher 
diese bedeutsamen Unterschiede gegenüber dem Harn der grossen 
Bright’schen Nieren kommen, brauche ich Ihnen nicht erst zu wieder- 
holen; denn Sie wissen, dass es die Herzhyportröphie ist, welche 
letzterem sein grösseros Volumen und seine hellere Rärbung verleiht, 
und erkennen in der geschilderten Beschaffenheit des Harns der 
Amyloidnephritis die unmittelbare Consequenz davon, dass in diesen 
Fällen eine arterielle Spannungszunahme und Herzhyper- 
trophie ausbleiben. Der übergrosse Eiweissreichthum dieser Urine 
hat aber selbstverständlich seinen Grund in der abnormen Durch- 
lässigkeit der amyloiden Glomeruli für die gelösten Albuminkörper 
des Blutsorum, 

Viel seltener, als die grosse weisse Amyloidniere, ist die andere 
Art der chronischen Amyloidnephritis, nämlich die amyloide 
Schrumpfniere, Dass sie relativ selten ist, erklärt sich wohl ein- 
‚fach daraus, dass bei so schwer Kranken die für die Ausbildung der 
'Granularatrophie nöthige Zeit nicht gegeben ist. Doch ermöglicht 
andererseits die lange Dauer und der überaus schleppende Verlauf der 
in Schrumpfung ausgehenden Nephritiden ein Verhältniss, welches bei 
den weniger chronischen Formen kaum vorkommen möchte, dass 
nämlich die Amyloidentartung in bereits granulirten Nieren 
sieh etablirt. In letzterem Falle fehlt auch die Herzhypertrophie 
nicht und der Harn solcher Nieren unterscheidet sich vom. reinen 
‚Schrumpfungsharn lediglich durch seinen grösserenEiweissgehalt, 
Wenn aber das Amyloid nicht blos eine spätere Complication der 
"Nierenschrumpfung, sondern Hand in Hand mit der chronischen Ne- 
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phritis entstanden ist, dann kommt cs aus den schon bekannten 
Gründen nicht zur Horzhypertrophie, und der Harn nimmt eine Be- 
schaffenheit an, welche oft genug schon das Urtheil des Arztes irm- 
geführt hat. Wegen der Abwesenheit jeder weitverbreiteten florirenden 
Entzündung ist er klar, blass, enthält nur sehr spärliche Forn- 
bestandtheile und setzt kaum ein Sediment ab; wegen des Gefäs- 
amyloids ist er dagegen eiweissreich, und würde mithin dem reinen 
Amyloidharn sehr ähnlich sein, wenn nicht in der Regel seine Menge 
gegen die Norm verringert wäre. Diese Verringerung ist freilich 
lange nieht so beträchtlich, wie bei der grossen weissen Amyloidniere, 
doch wird mehr als ein Liter bis 1200 Ce. nicht entleert. Mit dieser 
Sparsamkeit pflegt aber wieder das verhältnissmässig ‚niedrige spoci. 
Gowicht von durchschnittlich 1010—1012 zu contrastiren, 50 dass 
dieser Harn Eigenschaften des Sekrets der verschiedenartigsten Nephritis- 
formen in sich vereinigt", 


Alles, was ich Ihnen bisher über die. entzündlichen Funstions- 
störungen der Nieren mitgetheilt hahe, betrifft ausschliesslich nicht 
suppurative Formen der Nephritis. Nun aber giebt es, wie ich 
Ihnen schon Eingangs angedeutet habe, auch eitrige Nierenentzün- 
dungen, die, selbstverständlich infeetiöser Natur, einen ganz anderen 
Verlauf und andere anatomische Localisation und Verbreitung haken. 
Abgesehen von directen, infieirten Verletzungen ist es auch hier in 
erster Linie die Circulation, welche die Entzündungserreger den Nieren 
zuführt, und im Einklang mit unseren genaueren Kenntnissen von der 
Natur der pyogenen Virusarten, sind wir bei manchen dieser suppu- 
rativon Nephritiden sogar in der Lage, die Entzündungsursachen in 
Gestalt wohlcharakterisirter Baoterioneolonion aufs Bestimmteste 
nachweisen zu können. Ich denke hierbei vor Allem an die kleinen 
Herde, welche man so oft in den Leichen von Individuen findet, die 
an pyämischen, soptisohen oder diesen nahe stehenden Prooessen 
zu Grunde gegangen sind, die aber insbesondere für die Endocar- 
ditis uloerosa charakteristisch sind. In dieser Krankheit trifft man 
dieselben gewöhnlich in ganz erstaunlicher Menge über die gesammie 
Niere verbreitet, Rinde sowohl wie Mark — welch letzteres bei den 
septischen Processen der bevorzugte Sitz der Herdehen ist — und 
sowohl an der Oberfläche, als auch auf dem Durchschnitt der Nieren 
fallen auf den ersten Blick die zahllosen grauen oder grau- 
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gelben Flecke und Striche auf, die oft, aber nicht immer, durch 
kleine hämorrhagische Ringe von dem übrigen Nierengewehe abge- 
grenzt sind. Bei der mikroskopischen Untersuchung erweisen sie sich 
alle als nekrotische, nekrotisch-eitrige und eitrig-hämorrhagische Herde, 
in deren Mitte ausnahmslos kleinere oder grössere Mikrokokken- 
haufen sitzen. Lässt sich nun schon an diesen in der Regel füst- 
stellen, dass sie im Innern von Blutgefässen stecken, so gelingt das 
vollends ganz mühelos an den vielen Colonien, welche die mikro- 
skopische Durchmusterung ausserhalb der kleinen Herde, mitten in 
ganz normaler, noch in keiner Weise veränderter Umgebung nufdockt, 
Die grösseren Mikrokokkenhaufen sitzen, zuweilen in zierlicher Weise 
der Gefässverzweigung entsprechend verästelt, schon in den kleinen 
Arterien der Rinde oder des Marks, von den kleinen stecken einige 
ia Glomerulusschlingen, die Mehrzahl aber in den umspinnenden Ca- 
pillaren. Die durch sie bedingten Herde sind, wie gesagt, nur klein 
und gehen nur ausnahmsweise über 1 Mm. im Durchmesser hinausz 
doch reicht diese Grösse ja schon aus, um etliche Harnkanälchen in 
ihrer Bereich mit zu umfassen. 

Wenn man aber in der Niere nekrotisch-entzündliche oder voll» 
ständig eitrige Herde findet, in deren Mitte unverkennbare Mikro- 
kokkenhaufen sitzen, so ist damit der Schluss, dass die letzteren von 
der A. renalis her eingeschwemmt worden, noch nicht gerechtfertigt. 
Denn es giebt noch einen zweiten Weg auf dem die Entzündungs- 
erreger zur Niere gelangen können, einen Weg, den ich Ihnen beim 
Beginn unserer Erörterungen über die Nophritis schon bezeichnet habe, 
nämlich Ureter und Nierenbocken. Für die Entstehung der nicht 
eitrigen Nephritiden kommt derselbe freilich, s0 viel wir bisher wissen, 
gar nicht in Betracht; um so wichtiger aber ist er für die suppura- 





tive, Auf diesom Wege entsteht nämlich die Pyelonephritis, eine - 


höchst wichtige und mit Recht gefürchtete Allection, «die übrigens, 
von allem Andern abgeschen, unser lebhaftes Interesse schon deshalb 
verdient, weil sie die erste war, bei der der Nachweis der Mikro- 
‚kokkenhaufen im menschlichen Organismus — und zwar bekanntlich 
von Klebs — geführt worden ist. In dieser Rrankheit dringen, wie 
Sie Sich gewiss erinnern (vel. 1. p. 328), die Schistomyzeten, nach- 
dem sie von der Blase aus durch den Ureter ins Nierenbecken gt- 
langt sind, von leizterem in die offenen Summelröhren der Papillen 
und von da aus, entgegen dem Harnstrom, weiter in die geraden 
Harnkanälchen bis hoch hinauf in die Rinde, und überall ‘wo sie 
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haften bleiben und sich zu grösseren Haufen vermehren, erzeugen sie 
um sich eine nekrotisch-eitrige Entzündung. Dem entsp 

die pyelonephritischen Eiterherde immer die Gestalt von Längsstreifen, 
welche genau nach dem Verlaufe der geraden Harnkanälchen gerichtet 
sind. Zuweilen ist die Pyelonephritis nur einseitig,‘ viel häufiger aber 
sind beide Nieren ergriffen; auch die Zahl der Herde ist äusserst 
wechselnd, von ganz wenigen bis zu einer Menge, dass die Schnittfläche 
in der Richtung vom Nierenbecken zur Oberfläche geradezu gelbgestreilt 
und letztere mit gelben Flecken wie besät ist. Nicht weniger ungleich 
ist die Grösse der einzelnen Herde, die bald nur kurze Streifchen 
darstellen, bald von der Papille bis zur Nierenoberfläche reichen, mit 
allen möglichen Zwischenstufen zwischen diesen Rxtremen; der Dicken 
durchmesser der Herde pflegt an sich nur gering zu sein, doch 
können durch Confluenz benachbarter ganz breite Biterzonen entstehen. 
Der Sitz dieser eitrigen Entzündung ist selbstvorständlich das gefis- 
haltige Interstitialgewebe; doch ist es nicht minder selbstverständlich, 
dass auch die innerhalb der Herde gelegenen Harnkanälchen im Mit- 
leidenschaft gezogen werden. In dem Kanälchen, welches die Mikro- 
kokkonhaufen einsschliesst, ist das Epithel ja schon nekrotisch, eht 
die eitrige Entzündung beginnt; aber auch in den übrigen können die 
vom eitrigen Exsudat umspülten Epithelien sich unmöglich intast er- 
halten, 

Ist es nun schon für diese Formen der suppurativon Nierenent- 
zündung charakteristisch, dass sie herdweise auftritt, so gilt dies 
erst recht von den grösseren Biterherden der Nieren, den eigentlichen 
Abscessen. Diese sind entweder, wie bemerkt, traumatischen Ur 
sprungs, oder sie sind eine Theilerscheinung jener schweren, allgemein 
gesügt, pyümischen Processe, bei denen es zu Abscessbildung in allen 
möglichen Organen, ausser den Nieren auch Leber, Lungen, Hirn, Mil, 
Muskeln, Gelenken etc. kommt. Die Nieren werden dabei allerdings 
lange nicht so häufig betheiligt, wie die Leber und die Lungen, doch 
stehen sie in der Häufigkeitsskaln keinoswogs tief unten, Auch 
diese Abscoesse kommen in den verschiedensten Grössen vor, won 
„miliaren® bis zu solchen von Kartoffelgrösse und mehr; aber gleich- 
viel ob klein oder gross, so bestehen sie lediglich nus echtem, grün 
gelben, in der Regel zäh-schleimigen Eiter; alles Nierengewebe ist 
innerhalb ihres Bereichs untergegangen. Indessen so voluminös diem 
Abscesse auch sein mögen, immer bleibt neben ihnen noch. reichlich 
wohlerhaltenes Nierengewebe: denn eine diffuse, über die ganzen 
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Nieren verbreitete suppurative Entzündung giebt os über- 
haupt nicht. 

Aus eben diesem Umstande folgt unmittelbar, dass auch die 
schwerste eitrige Nephritis niemals vollständige Anurie zur Folge 
haben kann. Aber wonn Sie mich fragen, welche Functionsstörungen 
die eitrige Entzündung der Nieren denn mit sich bringt, wie der Harn 
derselben beschaffen ist, so kann ich Ihnen auch nicht viel Positives 
melden. Ganz einfach liegen diese Fälle an sich gewöhnlich nicht; 
denn für einmal handelt es sich sehr überwiegend um schwer fieber- 
hafte Kranke, bei denen Mancherlei dazu beiträgt, die Harnsecretion 
zu stören, und bei der Pyelonephritis kommt hierzu noch, dass der 
von dem Kranken entleerte Urin, den wir zar Untersuchung bekommen, 
j# nicht das unveränderte Nierenseeret darstellt, sondern dass dem- 
selben die Produkte der eitrigen Pyelitis und häufig auch der Urete- 
ritis und Oystitis beigemischt sind. Auf diese Complicationen, vor- 
nehmlich die Pyelitis, sind ganz gewiss die geformten Bestandtheile 
des Harns zu beziehen, welche in demselben in so grosser Menge ent- 
halten zu sein pflegen, dass er ganz trübe gelassen wird, und ein 
voluminöses Sediment absetzt. Doch unterscheidet letzteres sich wesont- 
lich von dem der nicht suppurativen Nephritiden; denn es besteht 
höchst überwiegend aus Eiterkörperchen, neben denen die rothen 
Blutkörperchen in der Regel weit zurückstehen, und aus Epithelien, 
deren Gestalt keinen Zweifel darüber lässt, dass sie nicht aus den 
Nieren, sondern aus dem Nierenbecken, resp. der Blase stammen; Harn- 
oylinder enthält das Sediment nicht, dagegen wimmelt schon 
der frisch gelassene Harn sehr oft von Bacterien. Und weiterhin ist 
es für den Urin der Pyelonephritis charakteristisch, dass derselbe nur 
ganz geringe Mengen von gelöstem Eiweiss enthält; häufig 
ist er auch alkalisch, was beim Nephritisharn eine entschiedene 
Ausnahme ist. Im Ganzen hat man durchaus den Eindruck, als ob 
man einen normalen, aber nicht mehr frischen Harn vor sich 
bat, zu dem eine Portion Eiter zugemischt ist, Aber auch in 
den Fällen von suppurativer Nophritis, bei denen die groben Harnwege 
intset sind, haben Sie noch nicht das Recht, jede Abnormität des 
Urins der Nierenaffection zuzuschreiben. Wenn z. B. der Harn ein 
Wenig Eiweiss führt und seine Menge etwas verringert ist, s0 kant 
Beides doch sehr wohl durch die fieberhafte septische Allgemein- 
erkrankung bedingt sein, welche so wenig bei den multiplen kleinen, 
als bei den grossen Nierenabscessen fehlt. In der That beschränkt 
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sich. hierauf in den meisten Fällen die gesammte Veränderung, welche 
der Urin darbietet, so dass von einer auf die Harnbeschaffenheit bi- 
sirten Diagnose dieser eitrigen Nephritiden garnicht die Rede sein 
kann; denn auch wenn der Harn vielleicht einzelne Biterkörperchen 
mit sich führt, so ermöglicht ja auch das keinerlei Unterscheidung 
gegenüber einfach febriler Albuminurie. Unter solchen Umständer 
liegt das pathologische Interesse dieses Haros vielleicht mehr auf: der 
negativen, als der positiven Seite. Denn wenn bei einer so schweren 
interstitiellen Entzündung, durch welche doch selbst bei den milinren 
Herden vermöge der Multiplieität derselben zahllose Harakanälchen 
affeirt sind, wenn, sage ich, der Hara weder eine nennenswerthe 
Quantität von Eiweiss, noch geformte Bestandtheile, insbesondere Oy- 
linder, enthält, so liegt darin anscheinend ein beuchtenswerther Kinger- 
cig dafür, in wie hohem Grade die Glomeruli an der Albu- 
minurie und an dem Harnsediment der Nierenentzündung 
betheiligt sind. Der Schluss würde allerdings noch beweisender 
sein, wenn wir den Antheil präcisiren könnten, welchen die innerhalb 
der Herde gelegenen Harnkanälchen an der Harnseeretion nehmen 
Weshalb die Glomeruli, von denen diese entspringen, nicht secerhiren 
sollten — sofern sie nicht zufällig selber inmitten eines solchen Herdes 
stecken — scheint nicht abzusehen; aber wir wissen Nichts darüber, 
ob nieht innerhalb der Herde die Bahn durch Druck des umgebenden 
Exsudais verlegt oder durch die abgestorbenen Epithelien verstopft ist 
Ist dem so, so wäre es nicht sonderlich merkwürdig, dass die Eiter- 
herde sich durch kein Symptom im Haro verrathen; und jedenfalls 
müsste hierüber erst entschieden werden, che man die suppuratie 
Nophritis für die Theorie der Albuminurie und der Oylinderbildung 
mit Erfolg verwerthen dürfte. 

Was wir von der suppurativen Nephritis constatirt haben, zit 
in gleicher Weise für die Tuberkulose. Auch sie hat auf die Be 
schaffenheit des Harns keinerlei Rinfluss, weil, wie hier wohl mit 
Sicherheit angenommen werden. kann, die im Bereich der tuberkulösen 
Herde befindlichen Harnkanälchen an der Harnsecretion. sich miehk 
mehr betheiligen; nur wenn zugleich tuberkulöse Pyelitis vorhanden 
ist, kann der Harn ausser den tuberkulösen Zerfallsprodueten und 
dem käsigen Detritus die wohlcharakterisirten Bacillen enthalten 
Ebenso bedarf es wohl kaum einer Erwähnung, dass solide Ge- 
schwäülste irgend welcher Art das Verhalten des Harss »icht zu 
ändern vermögen; denn sie bedingen ja für die Nierenfuneies 
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keinerlei Störung, als eben durch den Ausfall der secornirenden 
Substanz, Ganz ähnlich verhält es sich mit den Infareten der 
Niere, abgeschen wenigstens von der leichten Hämaturie, die 
öfters ihre Entstehung begleitet. 





Nachdem wir bisher die entzündlichen Veränderungen der bei 

der Harnabsonderung betheiligten Membranen in eingehender Weise 
haben, erübrigt es noch, der etwa vorkommenden, ander- 

weitig bedingten Aenderungen dieser Membranen und ihres Einflusses 
auf die Harnseeretion zu gedenken, In erster Linie begegnet uns hier 
eine Krankheit, deren wir schon öfter in diesem Abschnitt Erwähnung 
gelhan haben, nämlich die Cholera, Ich habe Ihnen von der Annrie 
des Choleraanfulls, sowie von der auffälligen Salzarmuth des nach 
dem Anfall entloorten Harns gesprochen — beides die leicht verständ- 
liche Folge der enormen Wasser- und Salzverluste durch die Cholera- 
dejectionen; ich habe Ihnen ferner mitgetheilt, dass zuweilen schon im 
Anfall vor der Anurie in Folge der Druckerniedrigung und Blutstrom- 
verlangsamung der Harn Eiweiss enthält, und dass dieses nach dem An- 
fall niemals im Urin vermisst wird: auf letzteren Harn, den typischen 
Cholerahsrn, möchte ich jetzt noch mit einigen Worten zurück- 
kommen. Dass der Urin, welcher nach überstandenem Anfall entleert 
wird, sich sehr erheblich von- normalem Harn unterscheidet, daruf 
ist man natürlich schon in der ersten Choleraepidemie aufmerksam 
geworden, und schon damals wurde das Eiweiss als ein vonstanter 
Bestandtheil desselben nachgewiesen. Als dann später auch die ge- 
formten Bestandtheile, die Blutkörperchen, die Epithelien und besonders 
die Harncylinder aufgefunden wurden, nahm man keinen Anstand, 
hierin die Zeichen einer Nierenentzündung zu sehen, und s0 finden 
Sie z. B. bei Frerichs die Cholera als eino der Ursachen des Mb. 
Brightüi, resp. die Nieronerkrankung nach Cholera als eine Form des 
Mb. Brightil aufgeführt. Denkbar wäre dies un sich schon, und « 
müsste dunn diese Nephritis in derselben Weise erklärt werden, wie 
die nach Scharlach und anderen Infectionskrankheiten. Auch würde 
es nicht gegen diese Deutung sprechen, dass man in den Nieren der 
im Reastionsstadium, auf der Höhe der Harnveränderung Verstorbenen 
keinerlei Interstitialverdickung oder -Infltration findet; denn diese ver- 
missen wir ja auch in derjenigen acuten Entzündungsform, die wir als 
Glomerulonephritis bezeichnet haben. Indessen ist der Verlauf der 
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Nieronaffeetion bei der Cholera ein ganz anderer und vor Allem viel 
kürzer, als or jemals bei wirklicher Nephritis beobachtet wird. Bei 
den Genosenden hält die Harnverminderung nur wenige Tage an, um 
oft schon am dritten Tage einer in der nächsten Zeit immer zuneb- 
menden Harnvermehrung Platz zu machen, die sogar zu einer frei- 
lich such nur kurs dauernden Polyurie sich steigern kann; nach. 
6—8 Tagen ist auch diese gewöhnlich vorüber und das Harvolu- 
mon das normale. Noch viel früher verschwinden die abmormen. 
Bestandtheilo aus dem Urin, die Oylinder, die Epitbelien und die—— 
Blutkörperchen schon, sobald die Haramenge wieder zunimmt, das 
wolöste Eiweiss etwas langsamer, doch pflegt der sehr reichlich 
lasseno Harn auch bereits eiweissfrei zu sein. Nimmt dagegen du 
Reaotionsstadium einen ungünstigen Verlauf, entwickelt sich insbe —— 
sondere ein sog. Choleratyphoid, so bleibt allerdings die Ham —— 
monge bis zum Tode gering, auch verschwindet dann das Eiweiss nicht__— 
doch findet man in den späteren Tagen gewöhnlich keine Crlinder—me 
im Sediment, das vielmehr vorzugsweise aus Uraten und werm, we 
so oft, in Folge des häufigen Katheterisirens ein Blasenkatarrh chi 
ausgebildet hat, aus Riterkörperchen und Blasenepithelien besteht 
Niemals aber entwickelt sich, wie Bartels‘* mit vollem Recht be—— 
tont, aus der Choleraaffection eine echte acute oder zur chronischer 


‚Aber wir ixlürfen der Annahme einer Nierenentzündung zuch gun 
nicht, weil eine vollkommen ausreichende Ursache für die Functiuusm 
störungen der Niere in der hochgradigen Circalationsstärung e— 
geben ist, Die enorme Eindickung des Blutes führt m Anl ze 
Anurie; indem nun diese Eindickung erst allmälig zachlief, dieser 
zur Norm zurückkehren, dauert aurb die Haruverminderang much ein 
gewisse Zeit nach dem Anfall au Weiterhin erinzerm Sie Seh wun- 
empündlich die Giomerziusepithelien gegen jede Saheang dies gem 
mässigen Blutstrums durch die Knäzelgefüsse sind; wen ale zusib 
vorübergehende Csmpressive der Benalarterien schen genügt, dem Hüre 
&weissbaltig zu machen, kann «+ da Wander zehmen, wen abendienwilbe 
Eieot eintritt, maräıdem die Glumerali riehe, wine Stun Bindierei 
mar von Anem unzuaeın sawachen Strom hurbgrulig tnramdtrtem Hin 
dnmädussen worien sund? Uebrgens ist Ür Wenger dies um Biem wäh 
rend des Brartunsstacum ausgeschimienen Ersmss immer a Mein 
wnd lediglich de geragr Quantität des in den ersum Tagen entlnen 
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Harns kann den Anschein des Gegentheils erwecken; sobald das Harn- 
volumen wieder grösser wird, sind — in ausgesprochenem Gegensalze 
zu den echten Nephritiden — höchstens wenige Promille Albumen darin 
enthalten. Mit dem Riweiss treten natürlich auch immer farblose und 
etliche rothe Blutkörperchen in den Harn über. Alles das aber hört 
auf, wenn die Glomerulusepithelien durch die‘ wiedergekehrte normale 
Cireulation ihre abnorme Durchlässigkeit verloren haben und herge- 
stellt sind, 

Doch beschränkt sich hierauf der Einfluss des Choleraprocesses 
auf die Nierenfunction, wie Sie schon wissen, nicht. Die Nieren eines 
einige Tage nach dem Anfall Verstorbenen bieten einen mehr weniger 
auffallenden Farbengegensatz zwischen der blassgrauen bis graugelb- 
lichen, opaken Rinde und dem bläulichrothen Mark. Bei der mikro- 
skopischen Untersuchung findet man die gesammten Epithelien der Rinde 
stark körnig, vielfach auch voll von Petttröpfehen, und in den ge- 
strockten Kanälchen stecken zahlreiche Cylinder. Auch im Harn des 
Reactionsstadium fehlen die Cylinder niemals, und zwar giebt os hyaline, 
verfettete und körnige Oylinder von jeder Dicke und öfters von er- 
staunlicher Länge; neben ihnen trifft man constant Epithelien, einzeln 
oder in grösseren zusammenhängenden Petzen, und zwar aus allen 
Theilen des uropostischen Apparats, von den Harnkanälchen bis zur 
Blase. Die Gegenwart dieser geformten Bestandtheile macht den im 
Beginn des Reactionsstadium zuerst gelassenen Harn trübe, braun- 
roth, mit Flocken und Fetzen vermischt; die späteren Ent- 
leerungen geben einen successive immer helleren und klureren Harn, 
in dem zuerst die groben epithelialen Elemente und dann auch die 
Oylinder immer sparsamer werden, bis sie — und dies selbst in den 
ungünstig verlaufenden Fällen — ganz verschwinden. Folgt aus diesem 
‚Allem zur Evidenz, dass durch den Choleraanfall auch die kanal- 
epithelien bedeutend affieirt werden, so hat Litten* neuerdings auch 
dafür das experimentelle Paradigma beigebracht. Denn er hat, wie 
ich Ihnen schon kürzlich (p. 335) berichtet, gezeigt, dass, wenn bei 
einem. Kaninchen durch 1%, —2 Stunden die Niere ihres arteriellen 
Zuflusses beraubt worden, ein sehr beträchtlicher Theil der Epithelien 
‚der Harnkanälchen einer Ooagulationsnekrose verfällt, welche durch 
‚eine grosse Neigung zur nachfolgenden Verkalkung ausgezeichnet ist, 
‚Ob es nan in den Choleranieren zu Uoagulationsnekrose kommt, wissen 
wir einfach deshalb nicht, weil zur Zeit der letzten grösseren Cholera- 
Epidemien, z. B. der von 1866, aus der auch meine Erfahrungen 
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über diese Krankheit stammen, diese wichtige Form der Nekrose noch 
nicht bekannt war; es muss deshalb dor Zukunft überlusson bleiben, 
dies festzustellen. Verkalkung gicbt es jedenfalls in den Uholeranieren 
niemals. Doch dürfte dieser Umstand die Verwerthung der Litten- 
schen Erfahrungen für die Choleranieren keineswegs verbieten. Den 
im Choleraanfall kommt es doch niemals zu einer so vollständigen 
Unterbrechung der Oirculation in den Nieren, wie im Litten’schen 
Versuch; das Blut mag noch so sehr eingediekt sein, so kann seine 
Strömung durch die Nierengefässe zwar hochgradig verlangsamt sein, 
aber niemals, so lange das Herz noch schlägt, ganz erlöschen. 
Somit dürfen wir auch gar nicht sicher voraussetzen, dass überhaupt 
eine echte Congulationsnekrose sich in den Harnkanälchen etablirt 
Vielleicht, dass einzelne Epithelien ganz, viele andere nur in einem 
Theil ihres Zellenleibes absterben, vielleicht auch, dass viele lediglich 
verfetten — kurz an Möglichkeiten fehlt es nicht; und mag Jemand 
nun mehr geneigt sein, die Cylinderbildung auf die Epithelien zurück- 
zuführen oder lieber auf die Gerinnung von Eiweiss, das durch die 
Glomeruli ausgeschieden, 30 wird er bei der Cholera nicht wohl in 
Verlegenheit gerathen; die Bedingungen sind ja zu Beidem in aus- 
giebiger Weise vorhanden. Nach Allem werden Sie jetzt zugeben, 
dass gar kein Grund zur Annahme einer Choleranephrits vor- 
liegt; da vielmehr auch alle übrigen Eigenthümlichkeiten des Oholera- 
harns* hinsichtlich des Harnstoffgehalts, specifischen Gewichts, der 
Salze ete. sich ohne Schwierigkeit aus der Blutbeschaffenheit erklären, 
so werden wir kein Bedenken’ tragen, mit Bartels die cholerische 
Nierenaffeetion lediglich als die unmittelbare Folge der schweren, 
durch den Choleraanfall herbeigeführten Ciroulationsstörung zu be- 
trachten. 

So durchsichtig, wie bei der Cholera liegen die Verhältnisse nicht 
in einer andern Krankheit, bei der wir durch das Verhalten des Harns 
dazu gedrängt werden, eine Aenderung in der Beschaffenheit der fil- 
trirenden Membranen anzunehmen. Es handelt sich dabei um eine 
Harnveränderung, die, weil es zu ihrer Feststellung einer chemischen 
Untersuchung nicht erst bedarf, sondern der flüchtigste Blick auf den 
Urin dazu genügt, früh schon die Aufmerksamkeit auf sich ge 
hat, nämlich die Chylurio® Das Characteristische für diese Krank- 
heit ist, dass der Harn aussieht wie Milch oder besser noch wie der 
Ohylus, welcher während der Verdauung durch den Brustgang fliesst. 
Mit letzerem kann er um so mehr verglichen werden, als er sein 
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Aussehen der Gegenwart gerade solcher unmessbar feiner 
Fetimolekäle verdankt, wie sie auch der Chylus enthält; gende 
wie der Chylus, kann der chylöse Hara selbst durch doppeltes Papier 
nicht klar filteirt werden. Um aber die Aehnlichkeit mit dem Chylus 
noch grösser zu machen, führt dieser Harn auch immer Eiweiss und 
schr häufig selbst gerinnbares, so dass grosse Coagula sich aus ihm 
ausscheiden, unter Umständen selbst der gesammte Harn erstarren 
kann. Freilich handelt es sich immer nur um eine Beimischung yon 
Fett und Eiweiss zum Harn; die Mönge beider Substanzen wochselt 
nicht blos in don vorschiedenen, sondern auch bei denselben Individuen 
bedeutend, doch dürfte der Eiweissgehalt nicht leicht über 1%), hinaus- 
gehen, während der Fettgehalt in der Regel selbst in den exqifisitesten 
Fällen noch dahinter zurückbleibt. Von anderweiten morphotischen 
Bestandtheilen finden sich niemals Oylinder, dagegen meistens etliche 
Bintkörperchen, zuweilen so viel, dass der chylöse Harn einen Stich 
in’s Röthliche annimmt; auch ist es ganz gewöhnlich, dass der Galak- 
urie erst eine Periode der Hämaturie voraufgeht. In allem Vebrigen 
sonst ist der Harn dieser Kranken normal; weder in Reaction, noch 
in Menge, specif, Gewicht und Harnstoffgehalt bietet er irgendwelche 
Eigenthümlichkeiten, auch wird die Abwesenheit des Zuckers von ver- 
schiedenen Beobuchtern ausdrücklich bezeugt. 

‚Die Chylarie ist eine nach allen Berichten in den Tropen recht 
häufige Krankheit, und auch die grosse Mehrzahl der in Europa von- 
statirten Fälle betraf Individuen, welche eine Zeit lang in Brasi- 
ion etc. gelebt und ihro Krankheit entweder schon nach Europa mit- 
gebracht hatten, oder bei denen sio erst nach ihrer Vobersiedelung zum 
Ausbruch kam; os sind nnr schr vereinzelte Fälle, in denen die Ga- 
lakturie bei Individuen geschen worden, die Europa niemals verlassen 
hatten®%, Ist dieselbe einmal vorhanden, so pilegt sie zwar mit starken 
Remissionen und Intermissionen zu verlaufen, indess im Allgemeinen 
sehr hartnäckig zu sein; es giebt Leute, deren Harn durch viele 
Jahre und Jahrschnte hindurch ein mehr oder weniger milchiges Aus- 
schen zeigt, obschon es andererseits auch nicht an Beobachtungen von 
vollständigen Heilungen fehlt. Irgend eine erheblichere Störung des 
' Allgemeinbefindens wird übrigens, um dies gleich hier zu bemerken, 
‚durch die Chylurie nicht verursacht, 

Fragt man nun nach dem Grunde dieser so auffälligen Verände- 
zung des Harns, so fehlt leider bislang jeder anatomische Anhalts- 
‚pankt; in den wenigen Sectionsberichten von Leuten, die an Chylurie 
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gelitten, wird gewöhnlich versichert, dass die Nieren keine Verände- 
rung dargeboten hätten. Einzelne Male will man eine abnorme 
Communication eines Lymphgefässes mit den gröberen Harawegen ge- 
sehen haben, s0 =, B. eine in die Harnblase einmündende Lymph- 
fistel, — was freilich immer noch entweder mit ganz ungewöhnlicher 
Anordnung der Lymphbahnen oder mit einer permanenten, resp. zeit- 
weiligen Chylusstauung im Brustgang combinirt sein müsste, wenn es 
die chylöse und nicht blos Iymphatische Beschuffenheit des Urins 
rechlfertigen soll. Immerhin mag dies vorkommen, und vielleicht die 
vereinzelten Fälle von europäischer Galakturie auf diese Weise sich 
erklären lassen; für die so häufige Hämaturie und Chylurie der Tropen 
würde indess eine derartige Annahme etwas gar zu Abenteuerliches 
haben. Ueberlegen wir freilich, auf welche andere Weise der Hara 
diese chylöse Beschaffenheit annehmen kaun, so müssen offenbar 
mehrere Umstände zusammentreffen. Da nämlich die characteristi- 
schen Bestandtheile des chylösen Harns, d. i. das innige Gemisch von 
z. Th. gerinnbarem Eiweiss und feinen Fettmolekülen, nicht wohl in 
den Urin gelangen kann, ohne vorher im Blute gewesen zu sein, 50 
postuliren wir in erster Linie eine mindestens insofern veränderte Be- 
schaffenheit des Blutes, als das Seram desselben auch jene unmes- 
bar feinen Fetttröpfehen enthalten muss, die man normaler Weise 
zwar im Chylas, nicht aber im Blute findet. Mit diesem Postulat 
stimmt es nicht blos, dass in vielen Fällen eine Zunahme des Feit- 
gehalts im Harn in dor Verdauungsperiode constatirt worden ist, 
sondern es ist in dem von Eggel’ beschriebenen Falle sogar der 
directe Beweis geführt worden, dass das Blut demselben entsprach; 
das Schröpfkopfblut: dieser Patientin enthielt die feinen Fetimoleküle 
des Harns in sehr reichlicher Menge. In Brieger’s Fall#! dagegen 
fiel sowohl die mikroskopische, als such chemische Untersuchung des 
Blutes auf Fett negativ aus; auch steigerte die grössere Zufuhr von 
Fett zur Nahrung den Fettgehalt des Harns nicht, während unter 
dem Einfluss der Fettentziehung auch der sonst chylöse Nachtarin hell 
und klar, zugleich auch ärmer an Eiweiss wurde. Für sich allein aber 
würde die abnorme Blutbeschaffenheit, wie Sie wissen, nicht ausreichen, 
den Harn eiweisshaltig und chylös zu machen; bei Menschen mit völlig 
intakten Nieren würde der Urin vielmehr trotz jener Blutbeschaffen- 
heit sein normales Verhalten bowahren. Worauf nun diese abuerme 
Blutbeschaffenheit beruht, wissen wir nicht, insbesondere enthalte ich 
mich jedes Urtheils darüber, wieviel Zutrauen die Angaben won 
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Lewis” verdienen, der im Blute der an Chylorie Leidenden regel- 
mässig Entozoen, die er als Filarin sanguinis hominis bezeichnet, 
gefunden haben will. Die Veränderung der Nieren dagegen, welche 
wir, ‚soviel ich sehe, noihwendig voraussetzen müssen, kann auch hier 
nicht wohl eine ‘andere sein, als eine abnorme Durchlässigkeit der 
Glomeruli und besonders ihres Epithels, Dass wir uns hierbei freilich 
auf ganz Iıypothetischem Boden bewegen, verhehle ich mir keineswegs; 
auch kann Niemandem, der sich z.B. die Frage vorlegt, warum 
dieser an gerinnbarem Eiweiss so reiche Haro niemals Cylinder ent- 
hält, das Lückenhafte und Unzureichende unseres Erklärungsversuches 
entgehen. 





Des Weiteren wäre hier noch einiger Verhältnisse zu gedenken, 
von denen man seit längerer Zeit weiss, dass unter ihrem Einfluss die 
Beschaffenheit des Harns sich ändert und insbesondere Eiweiss in ihm 
auftritt, ohne dass indess bislang eine völlig genügende Erklärung 
dafür gewonnen ist, Manche von diesen Fällen gehören in die Kate- 
gorie der sog. hümatogenen Albuminurie, d. h. einer Albuminurie 
auf Grund einer fehlerhaften Blutmischung, eine Kategorie, die frei- 
lich im Taufe der Zeit sehr bedeutend an Anhängern eingebüsst hat. 
Und zwar mit gutem Grund, sofern man bei der abnormen Blut- 
mischung vorwiegend daran gedacht hat, dass die Biweisskörper des 
Blutes eine Veränderung ihrer Zusammensetzung erfahren haben sollten; 
denn davon kann bei den eigentlich pathologischen Albuminurien kaum 
je die Rede sein. Wohl aber hat Senator*" neuerdings darauf auf- 
merksam gemacht, dass quantitative Aenderungen der Blutmischung 
in dieser Hinsicht von Bedeutung sein können. Mit Rücksicht auf 
die Erfahrungen über die Filtration salzhaltiger Riweissläsungen betont 
er, dass vielleicht schon ein ungewöhnlicher Reichthum des Blutes an 
Salzen den Uebertritt von Eiweiss in den Harn herbeizuführen ver- 
möge, und ist geneigt, auch einem über die Norm vergrösserten Harn- 
stoffgehalt des Blutes denselben Eifeet zuzuschreiben; durch ersteres, 
den Salareichthum, liesse sich z. B. die sog, Verdauungsalbu- 
minurie, d. i. das Auftreten von Eiweiss im Harn bei manchen 
Menschen einige Zeit nach einer coplösen Mahlzeit, erklären, während 
die Zunahme‘ des Harnstoffgehalts im Blute bei der Albuminurie des 
Biebors, der acuten Phosphorvergiftung und ähnlicher Processe 
von Bedeutung sein möchte, Was übrigens das Fieber anlangt, so 
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weist Senator auch darauf hin, dass vielleicht schon die Zunahme 
der Temperatur allein das Eiweiss filtrirbarer mache und dadurch 
eine der Ursachen für die so häufige Albuminurie werden könne. 
Dass alle diese Pankte von grösserer oder geringerer Wichtigkeit für 
die Harnseeretion sein können, bin ich weit entfernt zu bestreiten, 
und halte es im Gegentheil für recht verdienstlich, auf sie die Auf- 
merksamkeit gelenkt zu haben; aber erinnern möchte ich doch daran, 
dass möglicher Weise der Zusammenhang jener Aenderungen in der 
physikalischen oder chemischen Beschaffenheit des Blutes und dem 
Eiweissharn ein viel mehr indirecter sein kann. Wir sind früher 
(p. 321) zu der Veberzeugung gelangt, dass jede erhebliche Störung 
in der Blutbewegung die bei der Harnabsonderung betheiligten Mem- 
branen für Eiweiss durchlässig macht: könnte nun nicht eben dasselbe 
von den erheblicheren Aenderungen in der Blutbeschaffen- 
heit resultiren? Auf diese Möglichkeit habe ich schon bei einer 
andern Gelegenheit (p. 295) hingewiesen und möchte sie um so weniger 
ausser Augen lassen, als sie in neuen Versuchen Grützner’s# eine 
unverkennbare Stütze findet. 


Wiederholt ist in den vorstehenden Auseinandersetzungen vom 
Epithel der Harnkanälchen die Rede gewesen, wiederholt wurde 
ihr eventueller Antheil an der Cylinderbildung erörtert und die Frage 
ventilirt, von welcher Bedeutung die Epithelveränderungen, insbeson- 
dere der Epithelverlust, für den Uebergang der Eiweisskörper des 
Blutes in den Harn sind. Immer aber gab es in den bisher be 
sprochenen Fällen gleichzeitig erhebliche Veränderungen am Gefäss- 
apparat, vorzugsweise entzündlicher oder amyloider Art, und eben das 
Vorhandensein dieser Combination erschwerte ja unser Urtheil über 
die Bedeutung der Epithelyeränderungen in so hohem Grade, Will 
man erfahren, welchen Einfluss pathologische Zustände des 
Harnkanälchenepithels auf die Harnabsonderung haben, so wird 
man naturgernäss sich an solche Nieren halten, in denen anderweite 
Veränderungen, als die des Epithels, möglichst fehlen. Indessen sieht 
es hiermit misglich aus. Die pathologische Anatomie kennt, abge 
sehen von der Epithelnekrose und -verlust, zwei krankhafte Zustände, 
die am Epithel der gewundenen Kanälchen häufig vorkommen, die 
trübe Schwellung und die Verfettung. Nun pflegen die trübe 
geschwollenen Nieren allerdings frei von entzündlichen oder sonstigen 
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Veränderungen zu sein, jedoch leiden die Personen mit solchen Nieren, 
wie Sie Sich aus dem Früheren (Bd. I, p. 662) erinnern, ausnahmlos 
an einer meist fieberhaften, jedenfalls aber schweren Allgemeinkrank- 
heit, die an sich schon nicht ohne Rückwirkung auf die Harnsecretion 
bleibt. Wenn von parenchymatös-degenerirten Nieren ein etwas spar- 
samer, meistens rothgelber Harn von geringem Riweissgehalt abge- 
schieden wird, so wissen Sie, dass der Harn im Fieber und bei nie- 
drigem arteriellen Blutdruck eben diese Beschaffenheit annimmt; 
mithin lässt sich gar nichts darüber aussagen, ob die trübe Schwellung 
der Epithelien als solche mit diesem Verhalten des Harns Etwas zu 
ham hat. Nicht viel besser steht es mit der Verfettung. Bei 
manchen Thieren, z. B. Hunden und Katzen, sind die Epithelien der 
geraden Harnkanälchen der Rinde fast jederzeit voll von Fetttröpfehen, 
deren Ursprung unbekannt ist; beim Menschen dagegen giebt es 
solche, wenn Sie wollen, physiologische Verfettung des Nierenepithels 
überhaupt nicht, und an der pathologischen betheiligen sich die ge- 
streekten Kanälchen nur in besonders hochgradigen Fällen, während 
der typische Sitz derselben die Tubuli contorti zu sein pflegen. Die 
Entstehungsgeschichte der menschlichen Verfettung kennen wir bis zu 
einem gewissen Grade schr wohl (ef. I. p. 640 #); denn wir haben 
in einer mangelhaften Sauerstoffzufahr zu den betreffenden Zellen dus 
eigentliche bestimmende Moment erkannt, sei es, dass dieselbe allge- 
mein bedingt oder die Folge einer Beeinträchtigung des arteriellen 
Blutstroms in dem resp. Organ ist. Nun, es genügt die einfache 
Nennung dieser Ursachen, um Sie sofort erkennen zu lassen, dass 
auch die Verfettung der Nierenepithelien jedesmal entweder mit irgend 
einem Allgemeinleiden oder mit einer Kreislaufsstörung in den Nieren 
selber complicirt sein muss. Dies gilt so gut von den Fettnieren der 
Greise und der Phthisiker, der Anämischen und der Ieterischen, 
wie von der entzündlichen und der amyloiden, der von Nierenarterio- 
solerose und von Venenstauung abhängigen Verfettung, von der Phos- 
phorniere so gut, wie von der Choleraniere. In der That ist in allen 
diesen Fällen Grund genug zu Aenderungen der Harnbeschaffenheit, 
insbesondere wieder zu Albuminurie, als dass wir uns berechtigt halten 
dürften, hierfür die Epithelverfettung verantwortlich za machen. Im 
Gegentheil machen sogar die nicht zu seltenen Beobachtungen von, 
mindestens zeitweise völlig eiweissfreien Harn bei acuter Phosphor- 
vergiftung, bei perniciöser Anämie, bei der Greisenfettniere die Ab- 
hängigkeit der Albuminurie von der Epithelverfettung ziemlich un- 
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wahrscheinlich. Analoge Rücksichten verbieten es auch, aus den 
Erfahrungen am Krankenbett Schlüsse auf den Kinfluss der Epithel- 
verfettung auf die Harnstoffausscheidung zu ziehen. 
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p. 500. Volkın. Vortr. p. 6. ® Eine rocht vollständige litterar.-historische Zusammen: 
stellung der zuhlrelihen über diese Frage geführten Diseussionen giebt Zander, Ztschr, 
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Beschaffenheit der absondernden Membranen. 389 
f. klin. Med. IV. Hit 1 u. 2, “Traube, Uober d. Zusammenhang v. Herz und 
Nierenkrankheiten, Berlin 1856. Ges. Abhandl. II. p. 290. ®Ders., Ges. Abhandl. 
IL. p. 235. 427@. Ausserdem zahlreiche Aufintze über Nophritis in Rd. IE u. TIL, 
#Priodiänder, Arch. f, Phys. 1881. p. 168. "Gall und Sutton, Med.-chirurg. 
Trausact. 185%. LV. p. 273. Vgl. hier Wagnor, M, Br. p. 95 Soll. 
Ewald, Virch. A. LEXI. p. 459, Zu gleichem Schluss ist Soinltschewsky, 
Vireh. A. LXXXIT. p 209, gekommen, ®' Sonator, ib. LXXHL. p. 1. 318. #v. Buhl, 
Mitihell. aus d. pathol, Inst. zu München. 1878. p 939. “Ustimowiesch, Ber. d. 
lehn. Ges. d. Wiss. M. Phys. Cl. 1870, p. 430. *Tarael, Vieh. A. LXXXVE fu 
299. Ein kurzes Resum& der betroffond. Versuche hat Roy in d. Procandings of 
Ahe Cambridge Philosophical Society 93,5. 1881. gegeben; die ausführliche Mittheilung 
wird demnächst in Virch. A. erfolgen. * Lewinski, Ztschr. f. klin. Med. T, p. 561, 
#Grawite und Israel, Virch. A. LXXVIL p. 315. "Israel, Virch. A. LXXXVE, 
299. ® Friedroich, in Canstat’« Jahronb. € 1857. TIL p. 194. Vgl. Bam- 
borger, Ic. p. 36. *'Litten, None Chariti-Annalen. IV. SA, p- If, 4 Vgl 
tor, Virch. A, LXXIIL p. 319. “Bartels, Le p. 463. Vgl, Litten, 
Berl. klin, Wochenschr. 1878. No, 29. N, Charitö-Annalen. IV. 8, 21. Roson- 
Path. u. Ther. d. Nieronkrankheiten. p. 258. Wagner, M. Br. p. 327, 
jert, Vortr. Anmerkung 17. * Bartels, 1.c. p. 312. “Vgl. hierau Wagnor, 
M. Br. p. 329, der nach seinen Erfahrungen dio scharfe Trennung des Harns dor 
reinen Amploldniere gegenüber dem der amylolden. Nephritis für etwas schemacisirt 
und in praxi koum durchführbar halt, “Bartels, I. c. p. 207. Eine s. genaue 
Sehilderung des Choleraharns giebt Bruborger. Virch. A, XXKVIIL. pı 200. Vgl. 
such Buhl, Zeitschr. f. rat. Med. N. F VI 1855. p- I. Wyss, A, d. Heilkunde, 
1868. p. 292 "Vgl. Aokormann, Dontsch. Klinik 1863, No. 23.2. DAL 
klin. Med. Ip. 128. Thiery-Miog, Gaz, möd, 108, No 19, Eggel, Di. Ak 
klin. Mod. VL. p- 421; das auch andere Litteraturangaben. "Oohma, D. A f 
klin. Med, XIV. p 262. Brieger, Zischr. f. physiol, Chemie. IV, p. 407, Charis- 
Annalen. VII Jahrgang 1882, ”Lowis, Tho Laneet, 1573, L No. 2 19. of. auch 
Ba. 1. p. 481. Citar 40. * Senator, D. Albuminurle etc. p. STH. "*Grütaner, 
Pfög. A XXIV. p. ddl. 


































IV. Gegendruck. 


Experimontelles Nb Bedeutung des Gegondracks für die Harnabsonderung 
Fathologische Hindernisse in den Harakanälchen, dem Nierenbecken und den Ureterm. 
Bildungsfohler dor Harnleiter. Spastische Uretorenstenose Hindernisse in der Bla. 
Folgen der Haroloiterligatur. Bydronephrose. Ursachen der grossen Hydronephrman, 
Hydronophrotische Atrophie. 

Die Harnausscheidung bei Widerstände is den Harowogen. Einseitige und 
doppolseitige Hydronepkrose. 





Bei allen bisherigen Erörterungen war es die stillschweigende 
Prämisse, dass der Abfluss des abgesonderten Harns vollkommen frei, 
und deshalb dem Secretionsdruck nirgend ein Gegendruck entgegen- 
stehe. Indessen giebt es in der Pathologie zuhlreiche Verhältnisse, 
wolche dem Abfluss des Harns aus der Niere mehr oder weniger be- 
trächtliche, zuweilen selbst absolut unüberwindliche Widerstände ent- 
gogensetzen, und mit diesen müssen wir uns jetzt beschäftigen, weil 
das Vorhandensein solcher Widerstände auch die Harnabsonderung 
wesentlich beeinflusst. Dass dem so ist, darüber haben uns wieder 
die Arbeiten des Lud wig”schen Laboratorium unterrichtet, M. Herr- 
mann! hat ermittelt, dass in Folge eines derarligen Widerstandes die 
in der Zeiteinheit abgesonderte Harnmenge abnimmt, 
ebenso auch, und zwar in noch stärkurem Grade, die Quantität 
der festen Harnbestandiheile, insbesondere des Harnstoffs, 
sinkt. Mit der Zunahme des Widerstandes wird die Verringerung 
des Harnvolumen und des Harnstoffgehalts immer grösser, bis ein 
Zeitraum kommt, wo gar kein Harn mehr aus der Niere austritt; diese 
Grenze liegt beim Hund weit unter der Höhe des arteriellen Drucks, 
nämlich schon bei 50—60 Mm. Quecksilber. Sobald aber der Wider- 
stand beseitigt ist, folgt eine sohr reichliche Absonderung eines harm- 
stoffarmen und deshalb sehr leichten, klaren Harns. Diese Versuchs- 
ergebnisse werden von Ludwig bekanntlich dahin gedeutet, dass der 
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Druekunterschied zwischen dem Inhalt der Glomeruli und dem der 
Harnkanälchen die eigentliche Ursache der Harnabsonderung sei, der 
Art, dass ebenso wie die Erniedrigung des arteriellen Blutdrucks, 
auch die Erhöhung der Spannung in den Harnkanälchen die Serre- 
tion des Urins beeinträchtigen muss. Nothwendig ist diese Deutung 
allerdings nicht. Wer in der Blutstromgeschwindigkeit einen für die 
Grösse der Harnsecretion bedeutsamen Factor erkennt, kann zur Er- 
kläruug der Harnverminderung bei Erschwerung des Abflusses die 
ausgesprochene Verlangsamung des Nierenbluistromes heranzichen, 
welche M. Herrmanın bei Ureterenverschluss demonstrirt hat, und 
die sich aus dem Druck der prall gefüllten und gestauten Harnkanäl- 
chen auf die umspinnenden Capillaren unschwer begreift, Vor Allem 
aber liegt in jenen Erfahrungen kein unanfechtbarer Beweis für die 
Druckhypothese, weil dabei ein Verhältniss nicht berücksichtigt wordon 
ist, nämlich die Resorption des abgesonderten Harns. Mit 
gutem Grund erinnert Heidenhain® an die Resorption der Galle, 
welche, wie Sie wissen, bei Behinderung ihres Abflusses niemals aus- 
bleibt: weshalb eine analoge Resorption beim Harn nicht eintreten 
sollte, erscheint um so unerfindlicher, als nach der Ludwig'schen 
Hypothese ja schon in der Norm der Harn innerhalb der Harnkanäl- 
‚chen durch Resorption eoncentrirter wird. Sobald man dies acceptirt, 
so folgt daraus, dass ein in den Ureter eingesetztes Manometer all- 
mälig immer weniger und schliesslich gar nicht mehr steigt, offenbar 
noch nicht, dass die Harnsecretion abnimmt und zuletzt sistirt, son- 
dern es ist dies lediglich der Ansdruck dafür, dass die Resorption 
suooessive wächst, bis sie mit der Grösse der Secretion sich genau 
das Gleichgewicht hält. In den Ureter tritt dann allerdings kein 
Tropfen Harn mehr, aber nur deshalb, weil der in die Anfünge der 
Harnkanälchen ergossene bei der Passage durch die letzieren immer 
wieder vollständig aufgesogen wird. Dass aber eine solche Resorption 
wirklich statt hat, wird am Schlagendsten dadurch bewiesen, dass die 
Niere unter diesen Umständen hochgradig ödematös wird; nicht blos 
die Harnkanälchen sind in den Nieren mit unterbundenem Ureter bis 
zu den Tubuli contorti hinauf prall mit Flüssigkeit gefüllt, sondern 
auch alle Lymphgefässe des Organs, und selbst die Nierenkapsel und 
das lockere Fett- und Zellgewebe, welches die Kapsel umgiebt, ist 
von Flüssigkeit reichlich infiltrirt®. Dieses Oedem als ein reines 
Stauungsödem aufzufassen, dazu hat man, scheint mir, kein Recht; 
denn der venöse Abfluss aus solchen Nieren ist allerdings, wie schon 
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erwähnt, erschwert, aber angesichts der ausgesprochenen Blässe dieser 
Nieren kann die Erschwerung so beträchtlich nicht sein, um ein so 
mächtiges Oedem, in welchem es ausserdem an rothen Blutkörperchen 
fast. vollständig fehlt, verständlich zu machen. Sonach dünkt es mir 
viel plausibler, in diesem Nierenödem den Effect der Resorption des 
aufgestauten Harns zu sehen, und jedenfalls stimmt es damit aufs 
Beste, dass nach dem Wegfall des Gegendrucks gleichzeitig das Osdem 
schwindet und die Harnausscheidung eine Weile lang fast profas ist. 
All der angestaute und der aufgesogene Harn kommen zunächst zur 
Entleerung; überdies dürfte im Gefolge der Entlastung des Organs 
eine, wenn auch nur zeitweilige, arterielle Fluxion zu den Glo- 
meruli nicht ausbleiben, deren Wirkung js keine andere ist, als die 
Absonderung eines reichlichen, aber dünnen Harns. 

Mag nun das Hinderniss in den Harnwegen sitzen, wo auch 
immer, so wird die abnorme Spannung sich jedesmal bis in den An- 
fang der Harnkanälchen, d. i. die Bowman’schen Kapseln, fort- 
pflanzen; ein wie grosser Theil des secernirenden Apparats aber 
davon belroffen wird, das muss sich nach dem Ort des Widor- 
standes sehr verschieden gestalten, Ein Hindernis, das in einem 
Tubulus eontortas oder einer Henle'schen Schleife sitzt, wirkt Iodig- 
lich nach rückwärts auf dieses einzige Ka en, eines in einer 
Sammelröhre dagegen schon auf alle, welche in den Sammelkanal ein- 
münden; ist ein Nierenkelch verengt oder ‘gar versperrt, so werden 
davon alle Kanälchen des entsprechenden Renculus afficirt, und ein 
Hinderniss am Anfang oder im Laufe oder am Ende eines Ureters 
zieht die ganze Niere in Mitleidenschaft. Damit aber beide Nieren. 
betroffen werden sollen, müssen entweder beide Ureteren verengt sein, 
oder es muss ein Hinderniss vorliegen, welches in der Blase oder 
in der Richtung des Harnstroms noch hinter derselben sich befindet. 
Was zuerst die Harnkanälchen anlangt, so haben wir eines Hinder- 
nisses schon gedacht, welches glücklicherweise nur die Rinden-Tubuli 
zu treffen pflegt, nämlich dor Verengerung, resp. totalen Abschnürang 
derselben durch schrumpfende Bindegewobszüge; auch erwähnte 
ieh Ihnen damals als Folgen dieser Abschnürung die Oysten, welche 
man so regelmässig in granulirten Nieren trifft. Für die Nierenfuno- 
tion sind natürlich die der Art umgewandelten Kanälchen verloren, 
indess kann sich gerade deshalb ihre Existenz durch kein Harnsymj 
verrathen. Hierzu müssen schon äusserst zahlreiche Harnkandlı 
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häufig in den Leichennieren gerade die oflenen Kanälchen auf kür- 
zere oder längere Strecken durch Harneylinder aller Art ausge- 
fillt, hyaline und körnige, fettige und wachsig glänzende, Hämoglo- 
bin- und Bluteylinder, und nicht wenige Pathologen giebt es, welche 
von dieser Verstopfung die schwersten Störungen der Nierenfunstion 
ableten. Indess habe ich Ihnen mehrmals gesagt, dass ich dieser 
Auffassung mich nicht anschliessen kann; denn meines Erachtens 
bleiben alle diese Cylinder nur dann so massenhaft in den Kanälchen 
stecken, wenn die Harnabsonderung gering ist, während eine kräftige 
Secretion sie mühelos aus der Niere hinsusschwemmt, Um die Harn- 
kanälchen der Art zu verstopfen, dass daraus ein ernstliches Hinder- 
niss für die Harngeoretion erwächst, dazu bedarf es entschieden soli- 
derer, unnachgiebiger Massen, wie z. B. der Kalkpfröpfe, welche in 
Litten’s Nieren (vgl. p. 335.) aus den abgestorbenen Epithelien 
hervorgehen. Mit diesen können sich die in den menschlichen Nieren 
beobachteten pathologischen Oonoretionen allerdings nicht messen, 
mögen sie nun aus Gullenfarbstoff, aus Uraten, aus Kalkverbindungen 
oder And. bestehen. Wenn dieselben in kurzer Zeit schr massenhaft 
werden, wie die Bilirubininfarete beim schweren Icterus der Neu- 
geborenen, die Harnsäureinfarcte ebenfalls der Neugeborenen oder 
zuweilen auch der Gichtiker, und gelegentlich einmal bei Oxalsäure- 
vergiftung die Ablagerung von Kalkoxalatkrystallen*, sa mögen 
sie, besonders wern sie mit Blutdruckerniedrigung zusummentreffen, 
vorübergehend den Abfluss des secernirten Haras erschweren; sobald 
aber eine reichliche Harnabsonderung sich einstellt, vermögen auch 
sie dem Druck des Harnstroms nicht zu widerstehen und werden aus 
den Harnwegen hinausgespült. Dass vollends durch die trübe Schwel- 
lang oder die Verfottung der Harnkanälchenepithelien niemals der 
Passage des Harns auch nur der geringste Widerstand bereitet wird; 
bedarf nicht erst der Erwähnung. 

Im Nierenbecken sind es zunächst Steine, welche den Abfluss 
erschweren können. Auf die chemische Zusammensetzung der Steine — 
auf deren Entstchungsgeschichte wir bald näher eingehen werden — 
kommt es dabei natürlich viel weniger an, als auf ihre Form und 
Ihren Sit. Sie können mitunter eine ganz erstaunliche Grösse er- 
reichen und trotzdem höchstens zeitweilig, wenn sie sich vor den Ure- 
terenursprung legen, die Harnauscheidung wesentlich behindern: Wich- 
tigor sind dagegen die in jeder grösseren Sammlung befindlichen 
Steine, welche förmlich einen anatomischen Abguss des Nierenbeckens 
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und etlicher Kelche darstellen, in die sie ganz festeingekeilt stecken. 
Immerhin dürfte bei starkem Secretionsdruck auch zwischen ihnen und 
der Wandung des Nierenbeckens und dee Kelche in der Regel noch 
Harn durchsickern. Deshalb sind entschieden am bedeutungsvallsten 
solche, oft gar nicht grossen Steine, die sich in den Trichter festge- 
setzt haben, mit dem das Becken in den Ureter übergeht, resp. in 
den Anfang des Ureter selber. Aber auch an jeder tieferen Stelle 
des Harnleiters, bis unmittelbar vor die Einmündung in die Blase 
kann die Verlegung durch einen bis dahin vorgedrungenen Stein er- 
folgen. Sind ferner die Steine nicht schon selber Abflusshindernisse 
geworden, so geben sie noch auf andere Weise zu solchen nicht selten. 
den Anstoss, nämlich durch die in ihrem Gefolge auftretenden Ulee— 
rationsprocesse und consecutiven Narbenstenosen des Nierenbecken— 
und des Harnleiters. Selbstverständlich können auch anderweitig b—— 
dingte, insbesondere diphtherische Verschwärangen derartige narbige=— 
Strikturen nach sich ziehen. Weiterhin kommt es vor, dass auch 
andere Dinge, die aus der Niere oder dem Nierenbecken stammen, im 
Ureter sich einkeilen und ihn völlig unwegsam machen, z. B. grösser—e 
Blutgerinnsel und in freilich sehr seltenen Fällen Beohinokokken — 
membranen. Sehr viel häufiger aber sind abnorme Widerstände 
die durch Gesch wülste herbeigeführt sind. Vornehmlich der Harı — 
leiter kann verengert oder vollständig unwegsum gemacht werden 
durch Tumoren, die ihn entweder platt zusummendrücken oder ring— 
umwachsen und auf diese Weise comprimiren oder, wenn es bösarlig—= 
sind, auch in ihn hineinwachsen und sein Lumen unmittelbar ver— 
sperren. Geschwülste jeder Art, extraporitoncale Myome des Lig- 
latum, Beckenenchondrome und -Osteome, Sarkome der reiroperitonealerr 
und Beckenlymphdrüsen hat man gelegentlich in solcher Verbindung 
mit den Ureteren gesehen, aber keine von diesen wird so. oft für die 
Harnausscheidung verhängnissvoll, als die Carcinome der Becken- 
gegend, vor allen der Uteruskrebs. Allerdings pflegen es auch hier 
hauptsächlich die krebsig infiltrirten Lymphdrüsen des Beckens 
zu sein, welche den Ureter einengen oder verlegen. 

Indoss ist auch hiermit die Reihe der Momente nicht erschöj 
welche dem Harn es erschweren, in die Blase zu gelangen. 
im weiblichen Becken kommen schrumpfende Eutzündangspı 
Parametritiden und Peritonitiden vor, welche zaweilen 
Ureter mit umfassen und zusammenschnüren; auch ist bei 
Vaginalvorfällen, wenn die Blase daran Theil nimmt, der Abfluss 
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Urins in latztere zuweilen in hohem Grade behindert. Sie erinnern 
Sich ferner des kürzlich (p. 362.) von mir erwähnten Falles von einem 
rachitischen Knaben, bei dem das colossal erweiterte Rectum die Ure- 
teren bei ihrem Eintritt in das sehr verengte Becken comprimirte. 
Endlich spielen auf diesem Gebiet einige interessante Bildungsfehler 
eine bedeutende Rolle. Ich denko hierbei sowohl an die vielbe- 
sprochenen, obwohl recht seltenen Klappen im Ureter, als auch an 
die fehlerhafte Insertion des Harnleiters in’s Nierenbecken. 
Statt dass er, wie gewöhnlich, aus der tiefsten Stelle des Pelvis 
seinen Ursprung nimmt, entspringt er weiter oben, so dass der Harn 
bei wufrechter Körperhaltung erst abfliessen kann, wenn das Nieren- 
beoken bis zu der betroffenden Höhe gefüllt ist. Dass es sich in 
diesen Fällen, wie man wohl gemeint hat, um ursprüngliche Ver- 
doppelung der Urcteren mit späterer Verödung und Untergang des 
einen von ihnen handele, das ist dadurch ausgeschlossen, dass, wo 
zwei Uretoren existiren, auch zwei Nierenbecken vorhanden sind, die 
nur höchst ausnahmweise mit einander verschmelzen. Die Grändb; 
weshalb der Uebergang des Harnleilers in's Pelvis sich zuweilen so 
fehlerhaft gestaltet, kennt man eben nicht, und an dem anatomischen 
Präparat lässt sich hinterher in der Regel schon deshalb nichts 
Sicheres ausmachen, weil die unter diesen Umständen niemals aus- 
bleibende, manches Mal geradezu exorbilante Ektasie des Beckens die 
ursprünglichen Verhältnisse völlig verändert hat. Ferner stösst man 
zaweilen auf ganz scharfe Knickungen im Laufe eines Ureters, die 
man füglich als congenitale betrachten muss, wenn alle bindegewebigen 
Adhäsions- und Narbenzüge aussen fehlen; in einigen bei uns beob- 
achteten Fällen verlief quer zur Knickung eine abnorme Arterie, um 
die sich der Ureter geschlungen hatte. Hierher gehören dann auch 
gewisse Abnormitäten am unteren Ende der Ureteren. Abgesehen 
nämlich von angeborenen Atresien, geschieht es mitunter, duss der 
Ureter die Harnblase verfehlt und an einer tieferen, fehlerhaften 
Stelle, in der Urethra, bei der Frau auch in der Vagina ete, aus- 
mündet. Von diesen Stellen ist die für uns interessanteste die Aus- 
mündung in den Colliculus seminalis, weil hier das letzte Ende des 
Harnleiters durch die muskulöse Prostata hindurch muss, welche der 
regelmässigen Entleerung bedeutende Widerstände entgegensetzt. Be- 
‚sonders merkwürdig erscheinen diese Abnormitäten, wenn sie zusammen 
mit Verdoppelung des Ureters vorkommen; denn da wird zuweilen 
beobachtet, dass der eine von diesen doppelten Harnleitern durch die 
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gut- und bösartige, gleichgiltig ob sie von der Blasenwand ihren Aus- 
gang genommen oder ob sie erst, z. B. vom Uterus, resp. Vagina aus, 
auf die Blase übergegriffen haben. Die Wirkung solcher Geschwälste' 
auf die Harnabscheidung wird wesentlich durch ihren Sitz bestimmt. 
Ganz grosse Tumoren im Vertex der Harnblase brauchen die Füllung 
der letzteren von den Ureteren aus nicht im Geringsten zu beein- 
(rächtigen, während schon kleine Gewächse, die im Trigonum sich 
etablirt haben, eine oder unter Umständen selbst beide Harnleiter- 
Öffnungen im äussersten Grade verengen oder selbst versperren können. 
Dass ferner durch einen grossen Blasonstein beide Ureterenmün- 
dungen gleichzeitig verlegt sein können, davon habe ich Ihnen schon 
neulich ein Beispiel vorgeführt; kleine Steine behindern die Entleorung 
eines Harnleiters wohl nur dann, wenn die Mündung des letztoren 
innerhalb eines Divertikel sitzt, und dieses durch den Stein ausgefüllt 
ist. Dagegen ist nichts gewöhnlicher, als dass Steine jeder Grösse 
vor das Orificium internum urethrae sich lagern und so die Entleerung 
der Harnblase zeitweilig unmöglich machen. Von sonstigen abnormen 
Widerständen, welche sich der Harnentleerung noch zuletzt, jenseits 
der Blase in den Weg stellen, erwälne ich schliesslich als die häu« 
igsten und deshalb wichtigsten pathologische Vergrösserungen 
der Prostata, insbesondere die sog. Prostatahypertrophie, und die 
Strieturen der Harnröhre. 

Auf die zu allerleizt genannten Momente werden wir demnächst 
moch näher einzugehen haben, hier habe ich sie eigentlich mehr der 
Vollständigkeit halber mit genannt. Denn es würde ein Irrthum sein, 
wenn Sie etwa meinen möchten, dass jeder die Entlesrung der Harn- 
blase erschworende Process seinen Einfluss sogleich bis in die So- 
erotionsstätte des Harns hinein geltend macht. Das verhindert viel- 
mehr das zwischen dieso Hindernisse und die Nieren eingeschoben 
geräumige und jedenfalls ausserordentlich ausdehnbare Reservoir, 
welches die Harnblase darstellt, Nur dann worden auch die Nieren 
selbst und ihre Function von den in der Richtung des Harnstroms 
jenseits der Harnblase gelegenen Widerständen in Mitleidenschaft go- 
zogen, wenn die Harnblase aussor Stande, diese Widerstände 
zu überwinden; dann aber auch sicher, weil damit ja ein Verhält- 
niss gegeben ist, das im Wesentlichen mit einem direkten Uretoren- 
hinderniss identisch ist. 

- Wollen wir uns nun über die Wirkung klar werden, welche ein 
der Harnausscheidung entgegenstehender Widerstand auf die Nieren- 


Bu 


398 Pathologie des Harnapparats. 


function ausübt, so dürfte es das Einfachste sein, zuerst die Folgen 
einer plötzlichen und totalen Verschliessung eines Ureters 
ins Auge zu fassen. Den Effect dieses Ereignisses, zu dessen Beob- 
achtung beim Menschen die Einklemmung eines Nierensteins In irgend. 
einen Abschnitt des Harnleiters gar nicht so selten Gelegenheit giebt, 
kennen wir deshalb recht gut, weil Nichts leichter ist, als durch die 
Ligatur eines Ureter beim Kaninchen oder Hund denselben her— 
zustellen; auch wenn ein Quecksilbermanometer mit dem Ureter end- 
ständig verbunden wird, inrolvirt das ja nach kurzer Zeit. vollständigen 
Verschluss. Nun, Sie wissen bereits, was dann geschieht, Zunächst 
fliesst der Harn in der gewöhnlichen Weise aus den Papillen ins Nieren- 
becken, mit zunehmender Füllung des letzteren und des noch zugän- 
gigen Ureterabschnitts in allmälig immer geringerer Menge, um endlich, 
wenn die Spannung des Nierenbeckens eine gewisse, bei den verschie 
denen Species und auch den verschiedenen Individuen derselben Species, 
je nach der Lebhaftigkeit der Seoretion wechselnde, beim Hund dureh- 
schnittlich ca. 50—60 Mm. Hg. betragende Höhe erreicht hat, ganz 
zu versiegen. Das Nierenbecken und der oberhalb der Ligatur befind- 
liche Theil des Harnleiters sind jetzt stark gedehnt und prall und 
strotzend mit Harn gefüllt. Die Zeit, welche bis dahin vergangen, 
varlirt natürlich ungemein nach der Geräumigkeit der betreffenden 
Theile und nach der Lebhaftigkeit der Secretion im Augenblick des 
Verschlusses; doch braucht man niemals lange zu: warten, bis der 
fernere Zufluss völlig stockt. Jetzt beginnt sehr bald die Resorption 
des Harns an dem evidenten Oedem kenntlich zu werden, durch ds 
die Niere nicht unerheblich an Volumen zunimmt, und selbst das 
perinephritische Fettgewebe reichlich durchfeuchtet wird; die Lymph- 
gefässe am Hilus sicht man dann weit und mit klarer Flässigkeit ge- 
füllt. Jedoch bleibt es hierbei nicht. Wenn man 6—8 Stunden oder 
vollends erst am folgenden Tage nach der Ureterligatur den Harn- 
apparat des 'Ühieres besichtigt, so findet man in der Feitkapsel, ferner 
in der Wand des Nierenbeckens und seinem umgebenden Pettpolster, 
und vornehmlich entlang der ganzen Wand des stark gerötheten Ure- 
ters bis zur Unterbindungsstelle mehr oder weniger reichliche Blutun- 
gen, die auch bei sauberster antiseptischer Operation nicht ausbleihen, 
übrigens meiner Erfahrung nach beim Kaninchen relativ beträchtlicher 
sind, als beim Hunde. Vollständig klar ist mir, wie ich Ihnen. nicht 
verhehlen will, der Ursprung und die Entstehung dieser Hämorrhagien 
nicht; doch möchte es wohl das Wahrscheinlichste sein, dass es sich 
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dabei um Stauungsblutungen handelt, bedingt durch die Compression 
etlicher Venen durch die strotzend gefüllten Harnwoge; wenigstens 
steht es mit dieser Deutung im besten Einklang, dass schon nach 
wenigen Tagen, d. i, sobald ausreichende Abflusswoge für das gestaute 
Blut sich hergestellt haben, die Röthung des Harnleiters und bald 
auch die Blutungen verschwunden zu sein pflegen. Der Inhalt des 
Nierenbeckens und Ureters entspricht diesem Verhalten durchaus. 
Zu der Zeit, wenn die Blutungen am reichlichsten sind, findet man 
immer grosse Mengen rother Blutkörperchen, oft auch kleine Blnt- 
gerinnsel in der den Ureter füllenden Flüssigkeit; lässt man diese 
indess abfliessen und schliesst den Harnleiter sofort mit einer neuen 
Ligatur, so trifft man einige Tage später nur eine ganz klare, blasse, 
von Blutkörperchen so gut wie freie Flüssigkeit. Die venöse Stauung 
erstreckt sich übrigens, wie Ludwig schon vor langer Zeit gezeigt 
hat, bis in die Nieren, und eben dieser Stauung ist es sicherlich zu- 
zuschreiben, wenn der Harn, welcher von einer Niere, deren Ureter 
vierundzwanzig Stunden hindurch verschlossen gewesen, nach der 
Wiedereröffnung abgesondert wird, eine geringe Menge von Eiweiss 
und etliche hyaline Cylinder enthält. Beim Kaninchen habe ich 
solche Cylinder niemals vermisst, wie man sie auch regelmässig 
innerhalb der Harnkanälchen der Thiere findet, welche in don ersten 
Tagen nach der Ureterenunterbildung getödtet werden; beim Hund 
dagegen, wo dem Blute, wie es scheint, mehr und bequemere Ab- 
Aussbahnen offen stehen, kann man mit solcher Sicherheit nicht da- 
rauf rechnen: ein Umstand, der allein ausreicht, um die seltsamen 
und weittragenden Folgerungen zu widerlegen, welche Aufrecht® an 
diesen Oylinderbefund knüpft. Dass übrigens vom fünften, sechsten 
Tage ab nach dem Ureterenverschluss die Cylinder auch in der 
Kaninchenniere nicht mehr getroffen werden, ist auch diesem Autor 
nieht entgangen. 
Inzwischen bleibt das Verhalten des Nierenbeckens und des dies- 
seils der Unterbindung belegenen Harnleiterabschnitts nicht unver- 
sondern die Ausdehnung derselben nimmt allmälig zu. 
Für diese Volumszunahme auf eine fortdauernde Seoretion der Becken- 
schleimhaut zu recurriren, wie wir dies zur Erklärung des Hydrops 
vesiene fellene gethan haben, dazu liegt meines Erachtens eine Nöthi- 
gung nicht vor. Das Nierenbecken ist ja durchaus nicht yon ringsum 
geschlossenen Wänden umgeben, sondern steht in der vollen regel- 
mässigen Communication mit der Niere, die ihrerseits auch gar nicht 
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‚aufgehört hat a secerniren. Wenn lediglich die hohe Spannung, unter 
der sich der Inhalt des Nierenbeckens befindet, die Schuld daran trägt, 
dass kein Tropfen Harn mehr in letzteres eintritt, so muss der Zu- 
fluss; des Urins sogleich wieder beginnen, sobald jöne Spannung nach- 
gelassen hat. Das aber wird sie, weil die Wandung des Nierenbeckens 
und des Ureters unter dem auf ihnen. continuirlich lastonden Druck 
allmälig nachgeben. Auf diese Weise begreift cs sich, dass im Lault 
der nächsten Wochen eine ganz ansehnliche Dilatation des Ureters 
und des Nierenbeckens sich ausbildet, d. i. ein Zustaud, der in 
der pathologischen Anatomie bekanntlich als Hydronephrose be 
zeichnet wird. Die in dem erweiterten Nierenbecken enthaltene Flüssig- 
keit ist eine schr dünne wässrige Lösung von Harnbestandiheilen und 
ein wenig Biweiss; geformte Bestandtheile pflegen nur äusserst spärlich 
darin vorzukommen, während allerdings die Zahl der Riterkörperchen 
höchst beträchtlich werden kann, wenn bei der Ligatur Entzündungs- 
erreger in die abgeschlossenen Harnwege gerathen und eine eitrige 
Pyelitis, resp. Pyelonephritis zu Wege gebracht haben. In dem Inhalt 
solcher Pyonephrosen ist selbstverständlich auch der Eiweissgehalt 
ein grösserer. ‚Fragen Sie aber, was schliesslich aus der Niere eines 
Thieres wird, dessen Ureter dauernd unterbunden bleibt, so pflegt die 
bleibende Veränderung nach meiner Erfahrung nicht über eine mässige 
Hydronephrose hinauszugehen, Wie mir scheint, hängt dies damii 
sammen, dass unter der andauernden hohen Spannung des Nieren- 
beekens allmälig die Circulation in don Nieren leidet, zuerst natürlich 
in den Papillen, resp. den von den Nierenkelchen umfassten Abschnitten 
der Markkegel, weiterhin aber auch durch den Druck auf die neben 
dem Becken in die Niere eintretenden Gefässe in den höheren Theilen 
der Markkegel und der Rinde, besonders in den Sopta Berlini, Den 
Beweis für diese Kreislaufserschwerungen liefert in erster Linie die 
mit der successiven Vergrösserung der Nierenkelche Hand in. Hand 
gehende Abflachung der Papillen, demnächst auch die niemals 
fehlende Anämie der ganzen Niere; dabei ist, wie Sie wohl bemerken 
wollen, das blasse Organ nicht mehr, wie zu Anfang, Ödematös, son- 
dern sogar auffällig trocken — zum besten Beweis dafür, dass s0- 
wohl Stauung, als auch Harnabsonderung aufgehört haben. - 

Die wirklich grossen Exemplare der Hydronephrase entstehen 
in der That niemals bei raschem, vollständigem Ureterenverschluss, 
sondern nor bei sehr langsam sich ausbildender Verlegung, 
ferner bei hochgradigen Verengerungen, dis. indess. noch einen 





Gegendruck. 401 


Theil des Lumen frei lassen, und bei solchen Widerständen, die nicht 
dauernder Natur sind, vielmehr mit freien Perioden wech- 
seln. Experimentell kann man sehr hochgradige Hydronephrosen 
beim Kaninchen und besser noch beim Hund erzielen, wenn man um 
eine Stelle des Ureters einen nicht zu dünnen, aber carbolisirten 
Faden locker herumschlingt; um diese Fadenschlinge entsteht eine 
eireumseripte, nicht eiterige Entzündung, die zur Bildung einer all- 
mälig schrumpfenden und dadurch den Uretor einengenden Bindege- 
wehskapsel führt. Beim Menschen kommt es zu langsamer Ver- 
schliessung am häufigsten bei Geschwülsten, welche den Ureter 
umwachsen oder in ihn heineinwachsen. Verengerungen trifft man da- 
‚gegen in der ausgesprochensten Art bei narbigen Stristuren, ferner 
bei den Kluppen des Harnleiters, welche, auch wenn sie nach aufwärts 
gerichtet sind, doch nicht das Lumen des letzteren vollständig zu ver- 
schliessen pflegen, Der Wechsel endlich von Verlegung und Durch- 
gängigkeit des Ureters kann in der einfachsten Weise durch häufßg 
wiederkehrende, aber immer wieder gelöste Steineinklemmungen be- 
werksielligt werden; doch wird es begreifliicher Weise nur selten vor- 
kommen, dass dies fatale Ereigniss bei derselben Niere sich mit 
solcher Constanz wiederholt, und es sind deshalb die Knickungen 
und die fehlerhaften Insertionen des Ureters ins Nierenbecken 
dafür die prögnantesten Beispiele. Wenn 2. B. der Ureter sich am 
oberen Umfange des Pelvis inserirt, so kann, wie ich vorhin schon 
ündeutete, bei aufrechter Körperhaltung erst dann Harn in ihn über- 
treten, wenn das Becken bis obenhin vollgelaufen ist. Nun ist letzteres 
von einer nachgiebigen und dehnbaren Wandung umschlossen, die unter 
dem Einflusse des darin ungesarmmelten Harnquantum sich allmälig 
erweitern wird, bis der Sack seine Grösse erreicht, dass er seinerseits, 
wenn er gefüllt ist, den an seiner innern Seite herablaufenden, ihm 
unmiltelbar anliegenden Ureter völlig zu comprimiren vermag. Indess 
bei aufrechter Körperhaltung! Denn sobald der Inhaber dieser 

liegt, mithin x. B während des Schlafes, Miesst der Harn con- 

und ohne jedes Hinderniss aus dem Sack in die Harnblase 

ab. Bei den Knickungen dagegen wird der Wechse] dadurch herbei- 
geführt, dass der oberhalb der Knickung befindliche Abschnitt des 
Uroter mit zunehmender Austehuung sich gewissermassen in die Höhe 
richtet, der Art, dass nun die Umbiegungsstelle mehr dem Uebergang 
wines Triehterkegels in den Hals ähnlich wird; sobald dann die 
Hauptmasse des Harns abgeflossen, knickt der Ureter an der alten 
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Stelle wieder ein. Aber auch bei der einfuchen Verengerung hat man 
es, 50 wenig auch der Widerstand selbst sich verändern mag, keines- 
wegs mit einer immer gleichartigen Erschwerang der Harnab: 

zu thun. Gesetzten Falls, es träte eine bedeutende Verengerung 
plötzlich während einer Periode reichlicher Hurnsecretion ein, so wird. 
zwar nicht so rasch, wie bei vollständigem Verschluss, aber doch im 
relativ kurzer Zeit ein Augenblick kommen, wo in Folge des Miss— 
verhältnisses zwischen Zufluss und Abfluss das Nierenbecken und der- 
diesseitige Abschnitt des Ureter so stark gefüllt und dorartig gespannt 
sind, dass nun kein Harn mehr aus der Niere ins Polvis nachtrapft. 
Bald aber entlastet sich das Nierenbecken seines überreichlichen 
Inhalts, der theils einfach der Schwere nach, theils unter energischer 
Mithülfe der durch den Widerstand abnorm erregten peristaltischem 
Bewegungen der Uterenmuskulatur durch die verengte Stelle abfliesst, 
und nun kann das Spiel von Neuem beginnen. "Dass es in Wirklich- 
keit nicht wohl einen so ausgesprochenen Wechsel zwischen strotzen- 
der Füllung und comploter Entleerung des Nierenbeckens geben kann, 
bedarf natürlich keiner näheren Darlegung: indess bedingt dieser Um- 
stand, wie auf der Hand liegt, keinen prineipiellen Unterschied. "Dems 
darauf allein kommt es an, dass der Niere die Möglichkeit gewahrt 
bleibt, nach kürzeren oder längeren Unterbrechungen ihrer Harnab- 
scheidung immer wieder erhebliche Harnquanta ins Becken 
zu ergiessen, und diese Möglichkeit ist nicht blos bei den erstge- 
nannten Bildungsfehlern, sondern ebenso bei der Verengerung, und 
weil bei allmäliger Verlegung dos Harnleiters dem schliesslichen Vor- 
schluss nothwendig ein lüngeres Stadium der Verengerung vorangeht, 
auch in den Fällen dieser Kategorie erhalten. 

Weshalb gerade dieses Verhältnis in so hohem Grade die Aus 
bildung der grossen Hydronophrosen begünstigt, leuchtet ohne Weiteres 
ein: 'es kommt niemals zu einem vollständigen und dauernden Ver- 
siegen der Harnsecretion in der betroflenden Niere, und es tritt des- 
halb viel mehr Flüssigkeit in das Nierenbecken, als bei vollständigen 
Ureterenverschluss. Kin Umstand aber ist es ganz besonders, der hier 
für die Ansammlung sehr reichlicher Flüssigkeitsmassen in den zu- 
gängigen Harnwegen sorgt, das ist das Verhalten der Nieren- 
seerelion nach Beseitigung der ubnormen Widerstände, $o- 
bald das Hinderniss wegfällt, welches dem Abfluss des secernirten 
Harns entgegensteht, sobald damit die Glomeruli von dem auf ihnen 
lastenden Gegendruck befreit sind, beginnt sofort eine ansgiehige 
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Absonderung eines sehr leichten und klaren Harns, Eben 
deshalb fliesst bei den Menschen mit fehlerhafter Uretereninsertion, 
so lange sie liegen, eine so bedeutende Masse Haros in die Blase und 

dann zur Entleerung nach aussen; wenn aber der Weg zur 
Blase nicht vollstähdig frel ist, wie bei denselben Individuen, wenn sie 
stehen oder gehen, oder wie bei den Harnleiterstenosen, da bewirkt 
die profuse Secretion, dass Nierenbecken und Ureter immer mit grossen 
Massen Harns gefüllt und überreichlich gedehnt worden. Und weil 
nun, 50 Jange überhaupt ein Abfluss aus dem überfüllten Becken noch 
möglich, die Harnseeretion nie erlischt, ‚so können Jahre und Jahr- 
zehnte in diesem stets gleichartigen Spiel verlaufen, freilich nicht 
ohne allmälig gunz gewaltige Erweiterungen der betreffenden 
Theile herbeizuführen. Schon die durch comprimirende Geschwülste 
bewirkten Hydronephrosen pflegen die durch acute Verlegung des 
Harnleiters bedingten an Grösse erheblich zu übertreffen; doch geht 
auch bei ihnen in der Regel die Verengerung zu bald in Verschluss 
über und dauert, eben wegen des Grundleidens, gewöhnlich nicht lange 
genug, um die eigentlich exorbitanten Tormen der Hydronephrosen 
entstehen zu lassen. Diese colossalen hydronephrotischen Säcke, die 
schon wiederholt mit grossen Ovarialtumoren verwechselt worden sind, 
Säcke von zuweilen über Manneskopfgrösse, diese trifft man für ein- 
mal hei narbigen Strieturen, ganz besonders aber bei den fehlerhaften 
Insertionen, den Harnleiterklappen und Knickungen, d. h. bei den 
Bildungsfehlern, bei welchen es ja auch nicht an der Zeit zur Aus- 
bildung so enormer Ectasien’ gefehlt hat. Der diesseitige Abschnitt 
des Urster kann dabei den Umfang einer Dünndarmschlinge erreichen, 
‚der eigentlich hydronephrotische Sack aber gleicht dann so wenig 
dem gewohnten Bilde eines Pelvis renalis, dass öfters nur die am 
äusseren; Umfang des Sackes aufsitzenden und mit dem Hauptraum 
durch grosse halsartige Oeffnungen eommunicirenden, ihrerseits gleich- 
falls mächtig eotasirten Nierenkelche eine sofortige Diagnose ermög- 
lichen. Jedenfalls bildon diese Nebensäcke ein viel auflälligeres Cha- 
‚rakteristicum dieser grössten Hydronephrosen, als die den Sack rings 
"umgebende Nierensubstanz. Denn letztere ist in diesen Fällen ganz 
ungemein verdünnt, an manchen Stellen scheint sie vollständig zu 
fehlen, an den meisten beträgt ihr Dickendurchmesser ‚kaum einen 
‚oder ein paar Millimeter, und wenn es überhaupt noch dickere Par- 
dien giebt, so sitzen dieselben ganz vereinzelt an irgend einer Stelle 
des Umfanges, die man erst bei allseitiger und vorsichtiger -Präpara- 
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tion findet. Nun dürfen Sie freilich nicht vergessen, dass eine selbst 
nur millimeterdieke Schicht von Nierengewebe, wenn sie den unge- 
heoren Sack rings umgiebt, ziemlich ebensoviel Masse ausmachen 
kann, als eine zehn- und zwanzigmal dickere Lage, die um das nor- 
male Pelvis vertheilt ist; es ist eben allmälig eine sehr beträcht- 
liche Dehnung in die Fläche eingetreten, natürlich auf Kosten der 
Dicke. Trotzdem hat man das unzweifelhafte Recht, auch hier von 
hydronephrotischer Atrophie zu sprechen. Die Markkegel fehlen 
ausnahmslos, und auch in den noch erhaltenen Rindenpartien stösst 
man vielfach auf jene Verbreiterung der Interstitien, welche sprechen- 
des Zeugniss von dem Epithelverlust und Harnkanälchenuntergang al- 
legt. Am besten und längsten halten sich die Glomeruli besonders 
in den äusseren Corticalschichten — was Sie aus dem mehrfach be- 
tonten Fortgang der Harnsecretion gewiss schon selbst erschlossen 
haben werden. Der Inhalt dieser grossen hydronephrotischen Säcke 
kann füglich, so lange noch eine Abllussmöglichkeit vorhanden, so 
lange mithin eine bleibende Stagnation der Flüssigkeit nicht statt hat, 
kein anderer sein, als Harn; freilich ein sehr verdünnter Harn, 
der in der Regel, wiewohl nicht immer, kleine Mengen ron Ei- 
weiss führt, niemals Cylinder, und wenn keine Complication mit 
Entzündung, Blutung oder sonstigen pathologischen Provessen vorliegt, 
auch anderweite Formbeständtheile kaum enthält. Innerhalb eines 
solchen hydronephrotischen Sackes hat Kehrer? einmal eine reich- 
liche Entwicklung von Gas, und zwar hauptsächlich von Kohlen- 
säure, beobachtet. 

Gegenüber den bisher besprochenen Wirkungen, welche die durch 
einen in die Harnwege eingeschalteten Widerstand bedingte Erhöhung 
des Gegendrucks auf die Niere und ihre Punetion ausübt, haben wir 
jetzt noch die Folgen in der entgegengosetzten Richtung zu betrachten 
und zu untersuchen, wie sich die Harnausscheidung bei den Indi- 
viduen mit solchen Widerständen verhält. Das braucht allerdiogs nicht 
erst ausdrücklich hervorgehoben zu worden, dass bei vollständigem 
Verschluss eines Ureter kein Tropfon Harn mehr aus der entsprechen- 
den Niere in die Blase, resp. nach aussen gelangen kann. Deshalb 
ist die unausbleibliche Folge des Verschlusses beider Ureteren eine 
genau so vollständige Anurie, als wenn die Harnröhre an ihrer 
Blasenöffnung durch einen Stein oder in ihren Verlaufe durch einen 
Prostatatumor oder eine Stristur höchsten" Grades verschlossen ist. 
Die Anurie dauert so lange, als der Verschluss der Harnwege, und 
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wenn letzterer nicht spontan oder durch Kunsthilfe beseitigt wird, so 
treten früher oder später, immer aber in relativ kurzer Zeit, die bald 
zu besprechenden Erscheinungen ein, welche die Folge der Retention 
der Harnbestandtheile im Organismus darstellen und in der Patholo- 
gio als „urämische* bezeichnet werden, Erscheinungen, deren regel- 
müssiger Ausgang in diesen Fällen der Tod ist.- Wird dagegen das 
verschliessende Hinderniss beseitigt, so erfolgt nun, gemäss den mehr- 
fach erwähnten Erfahrungen des Experiments, eine ausserordent- 
lich reichliche und profuse Ausscheidung eines sehr dünnen 
und leichten klaren Harns, der gewöhnlich kleine Mengen von 
Eiweiss enthält. So constatirte z. B. Bartels bei seinem vorhin er- 
wähnten Patienten, dass derselbe, als mit der Entfernung des einge» 
klemmten Steines, resp. mit dem Nachlasse des Krampfes im anderen 
Ureter die Harnwege wieder (rei geworden, in den ersten 24 Stunden 
mehr als 3300 Ce. Harn entleerte. Ebenso ist es eine lingst be=- 
kannte Erfahrung der Chirurgie, dass Menschen, die wegen Undurch- 
gängigkeit ihrer Urethra mehrere Tage hindurch keinen Urin gelassen 
haben, nuch dem Katheterismus enorme Massen eines schr dünnen 
Harns während der nächsten 24—48 Stunden entleeren. 
- Von alledem sehen Sie jedoch Nichts, wenn nar eine Niere oder 
gar nur ein Theil einer Niere von der Harnblase abgesperrt ist. 
Aus dieser Niere, resp. aus dem betreffenden Abschnitt derselben go- 
langt freilich kein Harn in die Blase; indess was hier zwur sesornirt, 
sofort aber resorbirt worden, wird von der andern Niere, resp. auch 
den offenen Theilen der partiell abgesperrten, anstandslos und 30 
vollständig mit ausgeschieden, dass nicht einmal eine Verringerung 
des Haruvolumen eintritt. Ein Hund. dem Sie einen Ureter unter- 
binden, hat, wenn der Operation keine Entzündung folgt und das 
Allgemeinbefinden des Tieres auch sonst ungestört bleibt, bei der 
gleichen Diät auch die gleiche Haramenge und Harnbeschaffenheit, 
wie vorher. Und dies nicht blos in den ersten Tagen und Wochen 
nach dem Kingeiff, sondern auch später, wenn die alıgesperrie Niere 
der hydronephrotischen Atrophie verfällt, animisch wird und aufhört, 
u secorniren. Denn inzwischen entwickelt sich eine compensato- 
sische Hypertrophie der zweiten Niere, die nun dauernd den Auf- 
‚gaben zu entsprechen vermag, welche ursprünglich auf beide Nieren 
vertheilt waren. 

Auch wenn statt eines einseitigen Harnleiterrorschlusses nur eine 
Verengerung oder einer jener Bildungsfehler, welche einen periodischen 
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Wechsel zwischen Verschluss und Durchgängigkeit des Ureter mit 
sich bringen, auf einer Seite vorliegt, so pflegt sich dies durch kein 
charakteristischoes Symptom im Harn zu vorrathen. Die zweite Niere 
mit normalen Harnwogen ist jederzeit bereit, etwaige Störungen in 
der Harnabscheidung der anderen Seite zu oompensiren, und es darf 
Sie nicht überraschen, wenn Sie in den Krankengeschiohten selbst der 
sehr grossen einseitigen Hydronephrosen alle möglichen krankhaften 
Symptome, wie sie solche colossulen Unterleibsgeschwälste in, ihrem 
Gefolge haben, verzeichnet finden, aber nichts Bemerkenswerthes hin- 
sichtlich der Harnausscheidung. Wohl aber müssen Sie auf cin ab- 
normes Verhalten des Harns bei den doppelseitigen Fehlern dieser 
Art immer gefasst sein. Die Verengerungen heider Ureteren führen, 
sobald sie nicht gar zu geringfügig sind, immer zu einer Verringe- 
rung des Harnvolumen und des Harnstoffgehalts, die hoch- 
gradigen Stenosen sogar zu einer derartigen Oligurie, dass es auch 
hier, wenn schon um Vieles langsamer, als bei vollständigem Ureteren- 
verschluss, zu einer tödtlichen Retontion von Harnbestandtheilen im 
Organismus kommt. Am interessantesten verhalten sich endlich die 
doppelseitigen Hydronephrosen, welche in Folge nicht eontinuirlichen, 
sondern nur zeitweiligen Ureteronverschlusses entstehen; weniger, weil 
sie die grössten Exemplare dieser Nieronverändorung zu bilden pflegen, 
als weil in der Hamausscheidung die Discontinuität des Hindernisses 
sich oftmals deutlich wiedorspiegelt. Denn es wechseln in diesen 
Fällen Perioden der Oligurie und vollständigen Anurie mit 
ausgesprochener Polyurie, Wie oft und innerhalb welchen Zeit- 
raums dieser Wechsel erfolgt, das ist freilich sehr verschieden, und 
hängt vor Allem von der Natur des Hindernisses ab, In einem Falle 
von doppelseitiger fehlerhafter Insertion der Ureteren ins Nierenbecken, 
den ich secirte, hatte die Frau lange Zeit hindurch bei Tage so gut 
wie gar keinen Urin entleert, Nachts dagegen ganz beträchtliche 
Massen produeirt. Doch dürfte solch regelmässige Abwechselung nur 
sehr selten vorkommen, schon weil ja gewöhnlich nicht darauf ge- 
rechnet werden kann, dass die Secrotionsvorhältnisse auf beiden Seiten 
völlig gleichartig ablaufen. Manchmal folgt auf eine mehrtägige 
Anurie bei demselben Individuum eine mehrtägige sehr bedeutende 
Polyarie und darauf ein Zeitraum, innerhalb dessen das tägliche Harn- 
volumen ein reichliches bleibt, ohne die Norm auffällig zu überschrei- 
ten; braacht doch nur eine anurische Periode der einen mit einer 
polyurischen der andern Niere zusammenzutroflen, oder Anurie und 
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Polzurie innerhalb eines Tages mehrmals einander abzulösen, so ist 
eine in ihrem Gesammtergebniss kaum abnorme Harnausscheidung 
gegeben. Sind es vollends vorübergohend eingeklemmte Steine, welche 
die Ureteren zeitweilig versperren, oder ein grosser, jedoch bewog- 
licher Blasenstein, der sich ab und zu eine Weile lang vor beide 
Ureterenmündungen vorlegt, oder ein dilatirtes Rectum, welches nur 
im gefüllten Zustande beide Ureteren comprimirt, so kann von irgend 
welcher Regelmässigkeit im. Wechsel, von Anurie und Polyurie nicht 
die Rede sein. Weshalb aber unter diesen Umständen die Harnaus- 
scheidung so vielfach über das normale Quantum hinausgeht, wissen 
Sie: es ist in erster Linie die unmittelbare Folge des jedesmaligen 
Wegfslls der Widerstände; dann aber sind es gerade diese Hydro- 
nephrosen, bei welchen, wenn anders die betreffenden Individuen in 
noch jugendlichem Alter und im Vebrigen gesund und kräftig sind, 
sich am ‚ehesten eine arterielle Drucksteigerung und Herz- 
hyperirophie entwickelt. Bei den ganz grossen Formen sind: aller- 
dings die Beschwerden Seitens der Verdauung, Athımung ete. zu gras, 
‚um ein ungestörtes Allgemeinbefinden zu gestatten; doch erinnern Sie 
Sich gewiss, dass die Beispiele von Hydronephrosen, die ich Ihnen 
selber aufgeführt habe (of. p- 362), gerade Fälle der letzten Kate- 
‚goris mit nur zeitweiliger Ureterensperre betrafen. Hat, sich aber eine 
regelrechte Horzhypertrophie erst einmal ausgebildet, nun so dauert 
die reichliche Harnseeretion nicht blos in der auf den Fortfall des 
abnormen Widerstands zunächst folgenden Zeit, sondern contiauirlich 
fort, 50 lange die Harnwege ofen und bequem durchgängig sind, 
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Continnitätstronnungen in der Wand der Harawage Ursachen nnd Folgen der- 
selben. Harufisteln. 

Aandorungen des Harns dureh pathologische Koimischungen in den. Harnwegen, 
Alkalische Harugährung. Ursachen und Folgen derselben, 
un Haro. Sauro Harogährung Harnaure Conerelionen. Bil- 
Osalurio und oxulauro Consremente Phosphatstiine. Blasensteine, 
\loorung. Störungen derselben. Tonaumus ad matulm. 
Hinderninn für die Biasnnentloarung und deren Folgen. Harntatention. Incantimentia 
urinne. Ischuria paradoxa. 








Schon in den kurzen Bemerkungen, mit denen: ich die Pathologie 
des Harnapparats einleitete, habe ich Sie daran erinnert, dass der 
Harn nicht direct und unmittelbar nach seiner Absonderung nach 
aussen tritt, dass wir vielmehr gerade beim Urin, mehr als bei ingend 
einem andern Drüsenseeret, Secretion und Ausscheidung ausein- 
anderzuhalten haben. Mit andern Worten, die normale Absonderung 
des Haras verbürgt noch nicht die Entleerung eines normalen Harns. 
Nun haben wir eine und vielleicht die wichtigste Gruppe von Sth- 
rungen in der Harnausscheidung, nämlich die Behinderungen der 
Passage und die dadurch erzeugten Erschwerungen des Harnabflusses 
soeben des Eingehenden. besprochen; denn wir mussten sie vorweg 
nehmen, weil eben diese Störungen, wie Sie gesehen, von bedeutsamen 
Einfluss auf die Harnseorotion selbst und nieht blos auf die Harı- 
ausscheidung sind. Aber gesetzt auch, die Harnwoge seien überall 
frei und die Passage durch sie nirgend behindert, 30 ist 68 auch dann 
noch keineswogs gesichert, dass der Urin in derselben Menge und 
Beschaffenheit, wie er secernirt worden, durch. die Harnröhre nach 
aussen entleert wird. Hierzu müssen noch mehrere andere Bedingun- 
gen erfüllt sein, von denen wir zunächst eine ins Auge fassen wollen, 
die Ihnen von den verschiedenen auderen Hohlräumen und Kanälen 
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her geläufig ist, dass nämlich in den Wandungen der Harn- 
wege ausser den physiologischen keinerlei andere Oeff- 
nungen sich befinden. 

Continuitätstrennungen in der Wand der Harnwege gehören 
durchaus nicht zu den seltenen Ereignissen und kommen gelegentlich 
in jedem Theile derselben zur Beobachtung. Ihre Ursachen sind die- 
selben, welche wir auch als Anlass für die Perforationen der Gallon- 
wege und and, Kanäle kommen gelernt haben, nämlich Traumen und 
und Ulserationsprocesse. Ein Stich oder Schuss kann jeden Ab- 
schnitt der Harawege treffen, Nieronbecken so gut nls Blase, Harn- 
leiter wie Harnröhre, oft genug allerdings gleichzeitig mit andern 
Theilen, deren Verletzung die Bedeutung des Trauma wesentlich er- 
höht, Durch stumpfe Gewalt oder durch Auffallen auf harte Gegen- 
stände kann es ferner zu Zerreissung der Urethra oder der Harnblase 
kommen, zuweilen erst auf dem Umwege von Fracturen der Becken- 
kuochen; auch spielen ärztliche Kunstfehler eine nicht geringe Rolle 
in der Aetiologie solcher Perforationen. So entstehen durch gewalt- 
same Einführung von Kathetern oder Sonden die sogenannten fausses 
routes der Harnröhre, sowie auch bei gelähmter und unempfindlicher 
Blase direote Durchstossungen der Blasenwand besonders in der 
Gegend des Vertex, durch Operationen in der Harnblase und viel 
häufiger noch durch geburtshülfliche Eingriffe perforirende Verletzungen 
der Blase, und selbst die Ureteren sind wiederholt sowohl bei geburts- 
hülflichen als auch bei gynäkologischen Operationen, 4. B. der 
Ovariotomie, angeschnitten worden. Unter don Ulcerativprocessen 
stehen die durch Steine bedingten an Häufigkeit weit voran. Hier 
passirt «s gewiss nur höchst ausnahmsweise, dass ein spitzigos oder 
wuckiges Conerement direct einen Ureter, in dem os sich eingeklemmt, 
darchbohrt, sondern der Verlauf ist immer der, dass unter dem Druck 
des Calculus zunächst eine Nekrose mit secundärer Entzündung ont- 
steht und erst unter deren Einfluss die Berstung erfolgt. Auch dies 
ist im Nierenbecken sowohl, wie im Ureter, ferner in der Harn- 
blase und selbst der Harnröhre gesehen worden, kurz in jedem Theil 
der Harowege, da ja, wie Sie bald hören werden, Steine an jeder 
Stelle derselben sich einkeilen können. Viel seltener jedenfalls als 
diese calculösen Perforationen sind die in Folge von anderweiten 
Uleerativprocessen, abgesehen freilich von den krebsigen Communi- 
‚tionen der Harnblase mit dem Rectum und ganz. besonders mit der 
Vagina und dem Uterus, die ja leider! nur zu häufig dem Arzt und 
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dem Anatomen zu ‚Gesichte kommen. Wo aber auch immer eine 
anscheinend spontane Berstung in einem Abschnitt der Harnwegı 
erfolgt, da wollen Sie unter allen Umständen nach dem Ulcerativ- 
process oder dem vorausgegangenen Trauma nachlorschen; denn nie- 
mals berstet eine sonst gesunde Harnblase ‚oder ein sonst anreränder- 
tes Nierenbecken blos in Folge zu starker Füllung; die Blase mag 
wegen einer impermeablen Urethralstriotur ganz colossal dilatirt sein 
und bis, hoch in die Bauchhöhle hinaufreichen, ‚das Nierenbeoken 
enorm ectasirt und dabei aufs Prallste gefüllt sein — dass sie jemals 
platzen sollten, haben Sie nicht zu befürchten, und zwar einfach 
deshalb nicht, weil, wie Sie wissen, das Nachfliessen des Harns auf- 
hört, sobald die Spannung in den diesseitigen Harnwegen eine gewisse 
Höhe erreicht hat. Allerdings. braucht nicht erst betont zu werden, 
dass eine hochgradig gedehnte und strotzend gefüllte Blase von einer 
gegen das Abdomen wirkenden stumpfen Gewalt viel leichten zur 
Zerreissung gebracht wird, als eine contrahirte oder nur schwach 
gefüllte. 

Eröffnungen der Harnwege stehen im Publikum in sehr üblem 
Ruf, und nicht ohne Grund; denn nur zu oft nehmen dieselben einen 
verhängnissvollen Verlauf. Indess soll die Gefahr auch nicht über- 
trieben werden. Der Harn ist eine Flüssigkeit, die dazu bestimmt 
ist, vom Körper ausgestossen zu werden, und wenn derselbe an einer 
unrechten Stelle aus den Harnwegen heraustritt, so involvirt das nie- 
mals einen Verlust für den Organismus; andererseits ist normaler 
Harn auch keine irgendwie schädliche Flüssigkeit, so dass aus der 
Berührung mit demselben für die übrigen Organe und Gewebe keinerlei 
Nachtheil erwächst. Ein Hund, dem Sie den Ureter in der. Bauch- 
höhle, einige Centimeter von der Harnblase entfernt, durchschneiden, 
zeigt, wenn es gelingt eine traumatische  Peritonitis fernzuhalten, 
keinerlei nennenswerthe Störung; denn der in die Bauchhöhle zunächst 
frei abfliessende Harn wird sogleich aufgesogen und dann von der an- 
deren Niere mit ausgeschieden. Lange pflegt dies Verhältniss übrigens 
nieht zu bleiben; buld nämlich beginnt die Ureterenöffnung sich zu 
verengern, und nach einiger Zeit trifft man sie. durch Narbengewebe 
vollständig geschlossen und die entsprechende Niere im Zustande der 
Hydronephrose. Auch perforirende Blasenwunden sind durchaus 
nicht immer tödtlich. Sitzt freilich eine breit klaffende Wunde, durch 
die zugleich das Peritoneum durchtrenat ist, im den tieferen Ab- 
schnitten der Harnblase, so lässt es sich kaum verhindern, dass die 
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grösste Masse des Harns fortwährend in die Bauchhöhle abNiesst und 
auf diese Weise eine tödtliche Harnyerhaltung eintritt. Dagegen 
können Wunden des Vertex, durch welche die Harnentloerung por 
urethram nieht verhindert wird, schr wohl heilen. Aber solch" gün- 
stigen Verlauf nehmen die Eröffnungen der Harawegs nur, wenn der 
austretende Harn normal ist und bleibt, und darin steckt die Gefahr 
dieser Zufälle, dass der Harn eine nur zu leicht zersetzliche 
Flüssigkeit ist. Sobald der ausgetretene Harn mit gewissen gährungs- 
erregenden Organismen in Berührung geräth — und dazu ist bei 
Wunden aller Art ja jederzeit Gelegenheit gegeben —, so stellt sich 
die sog, alkalische Harngährung — wovon bald mehr — ein, und 
der in dieser Weise veränderte Harn ist so weit entfernt, für die Ge- 
webe unseres Körpers indifferent zu sein, dass vielmehr die schwer- 
sten nekrotisirenden, diphtherischen und eitrig-hämorrhagischen Ent- 
zündungen unter seinem Einfluss sich einstellen. Weil aber bei den 
ealculösen und sonstigen Ulcerationsprocessen, welche die nicht trau- 
matischen Perforationen der Harawege einleiten, der Harn bereits oft 
genug in Zersetzung sich befindet, ausserdem hier ja jedesmal eine 
umschriebene nekrotisch-eitrige Entzündung der Wand vorliegt, so 
sind diese Continuitätstrennungen unter allen Umständen bodenklicher, 
als die rein traumatischen. Der in Zersetzung begriffeno Harn er- 
zeugt in der Bauchhöhle eine schwere und wohl immer tödtliche 
Peritonitis; sitzt aber die Oeffnung extraperitoneal, z B. an der hin- 
teren Wand des Nierenbeckens, so giebt es eine schr langwierige und 
keineswegs unbedenkliche eitrige Perinephritis mit Senkungsabscessen 
ete,, und nichts, als die Zersetzlichkeit des Urins macht die Harn- 
infiltration des die Harnröhre umgebenden und des Beckenzellgewebes 
bei Zerreissungen der Urethra und der Blasenhalsgegend so gefährlich 
und gefürchtet. 

Bei dieser Sachlage ist es ein entschiedenes Glück, dass beson- 
ders bei den Perforationen von innen nach aussen in der Regel durch 
vorhergehende Entzündung und Verwachsung dafür gesorgt ist; dass 
der ausfliessonde Harn, resp. die Steine oder anderweite Beimischungen, 
nicht frei in die Bauchhöhle oder das subperitoneale Zellgewebe, son- 
dern in einen anderen communicirenden Hohlraum gelangen. 
Hier sind die mannichfaltigsten Verhältnisse beobachtet worden. Links 
hut man Communicationen des Niorenbockens mit dem Colon und 
mit dem Magen, rechts mit dem Coecum und mit der Gallenblase 
gesehen, auf beiden Seiten ferner Durchbruch durch die Lumbarmus- 
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nach aussen. Die Harnblase ist wiederholt in perforativer Communi- 
calion mit einer Darmschlinge, mit der Gallenblase, auch dem Magen 
getroffen worden; auch Perforationen durch die Bauchdecken nach 
vorn oder in die Inguinalgegend oder die des Perinsum sind keines 
wegs selten, und der ausserordentlichen Häußgkeit der Vesico-rectal-, 
sowie der Vesico-vaginalßsteln habe ich soeben erst Erwähnung zur 
thanz soweit dieselben nicht traumatisch sind, liegt ihnen meistens ein 
careinomatöser Process zu Grunde, doch stellen auch die ealeulösen 
Perlorationen dazu ihr Contingent. Ureterenfisteln gehen entweder 
nach aussen, oder, wenn sie die Folgen gynäkologischer Manipulationen, 
in den weiblichen Genitaltract; Harnröhrenfisteln können sich bei der 
Frau in die Vagina, die weitaus häufigeren des Mannes dugogen an 
jeder beliebigen Stelle des Penis, des et und selbst der benach- 
barten Hautpartien öffnen, 

Die eigentliche Lebensgefahr ist nun zwar durch diese fistulösen 
Communicntionen ubgewendet, doch sind letztere trotzdem nichts we- 
niger als erwünscht. Und zwar bringen sie nach zwei Richtungen 
hin lästige Störungen mit sich. Für einmal passirt es bei den Com- 
municationen mit anderen Höhlen leicht, das ungehörige Dinge in die 
Harnwege geraihen und daselbst Veranlassung zu entzündlichen Pro- 
cossen und ganz besonders zur Bildung von Coneretionen und Steinen 
mit all” ihren Folgen werden. Die zweite und für die Patienten in 
der Regel viel empfindlichere Unannehmlichkeit erwächst ihnen daraus, 
dass sie den Ausfluss des Harıs aus den regelwidrigen Fisteln und 
Hohlräumen nicht zu «beherrschen im Stande sind. Zwar wenn der 
Urin aus den Harnwegen in den Darm übertritt, so gelingt es den 
Kranken wohl, das fortwährende Abtröpfeln desselben per anum zu 
verhindern, indess giebt es in diesen Fällen in der“Regel profuse 
Diarrhoen und zwar, wonn das communieirende Nierenbecken oder die 
Harnblase, wie gewöhnlich, im Zustande der Pyelitis und Oystilis 
sich befindet, mit eiterhaltigen, zugleich urinös riechenden Lntloe- 
rungen, Auch bei den Harnröhrenfisteln Niesst selbstverständlich Harı 
nur bei der willkürlichen Katleorung desselben per urethram in mehr 
oder minder reichlicher Menge durch die abnorme Oefinung nach aussen 
ab, Um so übler aber sind die Menschen mit äusseren Nierenbecken-, 
Ureteren und Blasenfisteln daran, und nicht weniger beklagenswerit 
ist der Zustand der Frauen mit Blasen- oder Ureteronscheidenfisteln. 
Durch den abtröpfelnden Harn wird die Umgebung der Ästalösen 
Hautöffnungen, resp. der äusseren Genitalien in eine eontinuirliche 
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eezemaläse Entzündung versetzt, unaufhörlich wird die Kleidung durch- 
nässt, der ausfliessende ammonlakalische Harn verbreitet einen pene- 
tranten Gestank, kurz die Situation dieser Unglücklichen ist sehr oft 
eine so peinvolle, dass sie sich zur Abhülfe ihres Debels selbst zu 
den eingreifendsten Operationen, wie dem Verschluss der Vagina und 
sogar zur Exstirpation einer Niere, bereitwillig entschliessen. 


Die nothwendige Folge jeder, wie auch immer entstandenen ab- 
normen Oclnung in der Wand der Harnwege ist, wie auf der Hand 
liegt, die Verringerung der Harnausscheidung auf dem normalen Wege; 
denn um ebensoviel, als durch die Fistel etc. nach aussen abfliesst, 
muss die per ureihram entleerte Harnmenge hinter der secernirten 
zurückbleiben, Im Vebrigen kann der unter diesen Umständen per 
urethram entleorte, ebenso wie der Fistelharn ganz normal beschaffen, 
klar, sauer und ohne alle Formbestandtheile sein. Indess ist es doch 
nicht die Mehrzahl dieser Fälle, in der ein qualitativ normaler Harn 
ausgeschieden wird, selbst wenn die Nieren von allen pathologischen 
‚Processen verschont geblieben sind; und auch bei den Hydronephrosen 
habe ich, wie Sie Sich erinnern, mehrfach betont, dass Sie keineswegs 
immer einen klaren, sauren und nur in Menge und Harnstoffgehalt 
von der Norm abweichenden Urin erwarten dürfen. Aber es bedarf 
solcher anatomischen Veränderungen in den Harawegen, wie der Ste- 
nosen oder der Continuitätstrennungen, nicht einmal, damit gelegentlich 
ein anders beschaffener Harn durch die Hararöhre entleert wird, als 
son den Nieren abgesondert worden, Unter physiologischen Verhält- 
nissen giebt es eine solche Verschiedenheit bekanntlich niemals. Der 
von den Nieren secernirte Harn fliesst ohne Aufenthalt, theils der 
‚Schwere nach, theils von dem nachrückenden gedrängt, insbesondere 
auch unter Mithülfe der peristaltischen Ureterencontrastionen in die 
Harnblase und wird von hier nach kürzerem oder längerem Aufent- 
halt durch die Contraction der Blasenmuskulatur nach aussen getrieben. 
Dass auf diesem Wege einzelne Epitheltrümmer, vielleicht auch etwas 
Schleim dem Harn sich beimengen kann, soll nicht bestritten werden; 
von diesen ganz irrelevanten Beimischungen aber abgesehen, erfährt 
der Urin vom Nierenbecken bis in die Harnrühre keine Veränderungen, 
mindestens nicht, wenn sein Aufenthalt in der Blase nicht in ganz 
ungehührlicher Weise verlängert wird. Es beruht dies Unverändert- 
bleiben des abgesanderten Harns darauf, dass einerseits von der Wan- 





| ____ SEE 





414 Pathologie dos Harnapparats. 


dung der Harnwege Nichts secernirt und dem Harn beigemischt wird, 
50 lange die Schleimhaut mit ihrem Epithel, ihren Gefässen, Drüsen 
etc. sich normal verhält und normal functionirt; was aber die Re- 
sorption anlangt, so’ vermag zwar die normale Blasenschleimhaut jede 
wässrige Lösung zu resorbiren, mit der sie in Berührung kommt! 
indess bedarf es dazu einer sehr viel längeren Zeit, als diejenige, wäh- 
rend welcher für gewöhnlich die betreffenden Harnportionen in der 
Blase verweilen, und wenn auch die Resorptionsfähigkeit der Harn- 
röhrenschleimhaut die der Blasenschleimhaut bedeutend übertrifft, so 
verhindert auch bier die Schnelligkeit der Passage des Harns jede 
Aufsaugung. 

Dagogen ist auf die unveränderte Beschaffenheit des Urins nicht 
mehr zu rechnen, sobald untor pathologischen Verhältnissen die Schleim- 
haut ihre Integrität eingebüsst hat, Dass bei abnormen Communi- 
entionen der Harnwoge mit anderen Hohlräumen fremde Dinge in den 
Harn gelangen können, erwähnte ich schon. Wenn Galle aus der 
Gallenblase in das rechte Nierenbecken oder in die Harnblase üher- 
fliesst, so muss der Harn alle Charaktere des icterischen annehmen, 
und auf diese Weise kann es auch vorkommen, dass ein Gallenstein 
per urethram ausgestossen oder als Kern eines Blasensteins gefunden 
wird. Aber noch viel absonderlichere Dinge, wie Fleischstückchen, 
Rosinenkerne etc. können in Folge von Communiestionen mit dem 
Darm oder gar Magen mit dem Harn abgehen. Enischieden inter 
essanter als solche, freilich sehr auffällige Beimischungen des Harns, 
sind eigentlich pathologische Produkte, die unter Dorehbrechung 
der Schleimhaut in die Harnwege eingedrungen sind, z. B. weiche, 
zerlliessende oder selbst oystische Geschwulstmassen, aus deren Inhalt 
flüssiges Fett, Hämatoidin- und andere Krystalle®, pigmentirte Zellen 
und Schollen, kurz allerlei Dinge dem Harn sich zumischen können, 
die man sonst niemals in demselben trifft. Auch von weichen, zotti- 
gen oder zerfallenden Careinomen der Harnblase werden mitunter 
Fotzen und Bröckel im Urin entleert, die freilich nur selten charakte- 
ristisch genug sind, um daraus eine sichere Diagnose zu stellen. 
Damit berühren wir schon das Gebiet der eigentlichen Schleim haut- 
erkrankungen der Harawege, durch welche bei Weitem am häulig- 
sten die Zusammensotzung des Urins beeinflusst wird, Ein grosser 
Theil der Blatharn e beraht auf Hämorrhagien in den Harawegen; be- 
‚sonders wenn Sie neben schr vielen rothen nur vereinzelte fürblase Blut- 
körperchen im Sodiment des Urins finden, Oylinder dagegen gan 
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vermissen, 30 ist 6s viel wahrscheinlicher, dass es sich um eine Nieren- 
beoken-, Uretoren- oder Blasonblutung handelt, als um eine hämorrha- 
gische Nephritis, und diese Wahrscheinlichkeit wird noch bodeutend 
gesteigert, wenn wirkliche Blutgerinnsel mit dem Harn abgegangen 
sind. Vebrigens brauche ich wohl nicht erst zu bemerken, dass auch 
aus der Niere selber eine echte Hämorrhagie in’s Nierenbecken erfolgen 
kann. Dann erinnere ich Sie an die in die Harnwege einmündenden 
Lymph- oder Chylusfisteln, durch welche der Ham eine ganz 
chylöse Beschaffenheit bekommen kann (vgl. p. 384). Wichliger aber 
sind die Schleimhautent ungen. Von diesen habe ich die 
häufigste Porm, d. i. die eitrige, schon bei einer anderen Gelegen- 
heit (p. 377) berührt, und Ihnen damals hervorgehoben, ein wie reich- 
liches Sediment yon Riterkörperchen der Harn bei eitriger Pyelitis 
fallen lässt. Das ist nicht anders sowohl bei der acuten, als ganz 
besonders der chronischen Oystitis; auch fehlen weder bei den Ent- 
zändungen des Nierenbeckens, noch denen der Blase Pflasterepi- 
thelien im Sediment, die durch ihre Form von den Epithelien der 
Harnkanälchen sich evident unterscheiden. Mit der eitrigen Pyelitis 
und Cystitis combinirt sich nicht selten eine diphtherische Schleim- 
hautentzändung dieser Theile; doch bekommt man zuweilen auch eine 
reine croupöse Entzündung mit Bildung echter fibrinöser Membranen 
zu schen. Insbesondere ist dieser Oroup der Harnwege, zuweilen 
‚ vom Pelvis bis zur Blase, nach acuter Cantharidenvergiftung, beob- 
achtet worden, gewöhnlich, falls die Vergifteten nicht schon in den 
ersten Stunden zu Grunde gingen, mit günstigem Verlauf, so duss 
die groben fihrinösen Fetzen und Röhren nach wenigen Tagen wieder 
aus dem Harn verschwunden waren. Endlich wäre noch der tuber- 
kulösen und Iymphosareomatösen Entzündungen der Harnwege 
zu gedenken, die das Gemeinsame haben, dass sie in sehr ungleicher 
Ausbreitung, mitunter nur herdweise im Becken oder im Blasen- 
hals etx auftreten, andere Male aber continuirlich vom Nieren- 
beeken durch den ganzen Ureter hindurch bis in die Blase und selbst 
ia die Urethra sich erstrecken, Da diese Processe regelmässig mit 
Oberflächenzerfall einhergehen, so kann es nicht fehlen, dass Detritus 
sich dem Harı zumischt und mit ihm entleert wird; in Folge dessen 
ist der Harn dieser Kranken mehr oder woniger trübe und sedimen- 
firend, obmohl er hinsichtlich der Menge, Reaction, specilischen Ge- 
wiehts, Harnstoffgehalts etc, sich gunz normal verhält und auch nur 
winzige Mengen von Riweiss zu enthalten braucht. Das ist überhaupt 
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charakteristisch für diese Harne, dass sie in allen wesentlichen 
Eigenschaften ganz mit gesunden übereinstimmen — sofern wenigstens 
die Nieren nicht noch anderweitig erkrankt sind. Gelänge es, die 
Detrituspartikel, die Fibrinmassen, die Bpithelien ete. daraus vollstän- 
dig zu entfernen, so würde man einen durchaus normalen Harn vor 
sich haben, wie er dem Allgemeinbefinden und der Diät des be 
treffenden Menschen entspricht. Und selbst für die eitrige und eltrig- 
diphtherische Cystitis und Pyelitis würde dies gelten, wenn nicht in 
der Mehrzahl der Fälle ein Umstand diese Urine in sehr markante 
Weise von normalen unterschiede, d. 1. ihre neutrale oder sellst 
alkalische Reaction. 

Die Bedingungen, unter denen der Harn des Menschen eine alka- 
lische Reaction annehmen kann, sind schr verschiedener Natur. Won 
dies in Folge des Genusses. von Pottasche, Soda oder won solchen 
pflanzensauren Alkalien geschieht, die im Körper in kohlensaure um- 
gewandelt werden, so liegt darin offenbar nichts Pathologisches, und 
wenn der+Harn von Magenkranken, in deren Magensaft es an Süare 
fehlt und die ihren Mageninhalt grösstentheils auszubrechen gewohnt 
sind, wenn, wie ich Ihnen das früher (p. 284) mitgetheilt habe, 
deren Harn seine saure Reaction einbüsst, so ist es auch hier micht 
der Harnapparat, welcher krankhaft functionirt. Ganz anders verhält 
es sich mit der Alkalescenz des Urins bei Pyelitis und Cystils. 
Denn hier ist derselbe in der gewöhnlichen sauren Reaction, 
abgesondert worden, und erst innerhalb der Harnwege hat 
sich diese in die alkalische verkehrt. Es geschieht dies mil- 
telst desselben Processes, der auch ausserhalb des Körpers den offen- 
stehenden Harn constant rascher oder langsamer in cine alkalisch 
rengirende, ammoniakalisch riechende Flüssigkeit verwandelt, d. i. ıie 
sog. alkalische Gährung. Dass letztere im Wesentlichen in einer 
Umwandlung des Harnstofls in kohlensaures Ammoniak und den 
duraus folgenden secundären Processen besteht, als Abstumpfung der 
sauren Reaction, Ausscheidung von oxalsaurem und neutralem phosphor- 
saurem Kalk und Bildung von Tripelphosphuten und amorphen Nieder- 
schlägen von harnsaurem Ammoniak, ist seit lange bekannt, und heute 
rweifelt wohl auch Niemand mehr daran, dass lediglich durch den 
Zutritt organisirter Permente, der ubiquistischen Harntorulaceen, 
resp, des von F. Cohn sog. Mikrokkus urese, diese Zerselsung 
eingeleitet wird. Die Consequenz hiervon auch für unseren Organis- 
mus zu ziehen, dazu können sich. seltsamer. Weise viele Pathologen 
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nicht rückhultlos entschliessen. Sie leugnen natürlich die Möglichkeit 
nicht, dass auch im menschlichen Körper stagairender oder angestauter 
Harn durch Organismen, die von aussen hineingelangt sind, in ulka- 
lische Gührung versetzt werden kann; aber sie halten zugleich an der 
älteren und früher durchaus begreiflichen Annahme fest, dass eben 
diese Gährang lediglich durch die Stagnation, resp. unter dem fer- 
mentirenden Einfluss des Blasenschleims oder der abgestossenen Epi- 
ihelien oder der Riterkörperchen herbeigeführt werden könne. Und 
doch ist diese Meinung völlig unhaltbar. Wenn Sie einem Hund mit 
den nölhigen Kautelen einen Harnleiter ligiren, so tritt ia dem Nieren- 
bocken, so lange Zeit auch seit dem Verschlusse vergangen sein mag, 
niemals alkalische Harngährung ein, und auch in den menschlichen 
hydronephrotischen Säcken kann der Harn viele Monate lang klar und 
sauer bleiben, ja, es ist das sogar die Regel, wenn der Ureter voll- 
ständig und dauernd verschlossen, d. h. wenn die Stagnation des Harns 
im Nierenbecken eine vollkommene ist, Dass trotzdem jene Meinung 
hat aufkommen können, erklärt sich unschwer daraus, dass die alka- 
lische Gährung mit ausgesprochener Vorliebe dann sich einstellt, wenn 
aus irgend einem Grunde Harn irgendwo in den Harnwegen stagnirt, 
4. h. in Hydronephrosen, hinter Harnröhrenstrieturen und Prostata- 
tumoren, ferner in paretischen oder paralytischen Blasen, die nicht in 
regelmässiger Weise entloert werden. Indess beruht diese Vorliebe 
einzig und allein darauf, dass die alkalische Gährang, zu deren Ent- 
wicklung es ausserhalb des Körpers in der Regel ja mehrerer Tage 
bedarf, doch auch unter den günstigeren Verhältnissen unseres Orga- 
nismus nicht plötzlich eintritt, sondern eine gewisse, nicht zu kurze 
zu ihrer Ausbildung gebraucht, die bei normaler Harnausscheidung 
ihr nicht ‚gewährt ist, ‘Schon bei einer früheren Gelegenheit (I. p. 288) 
erwähnte ich Ihnen, dass auf eine Einspritzung von bakterienhaltiger 
Flüssigkeit in die Bluse eines gesunden Hundes keinerlei Reaction 
‚erfolgt, einfach weil die eingeführten Schizomyceten mit der nächsten 
Harnentleerung wieder entfernt werden. Legen Sie aber unmittelbar 
nach der Einspritzung jener Flüssigkeit eine feste Ligatur um den 
‚Penis, so werden Sie in kurzer Frist und jedenfalls in wenigen Tagen 
den Blasenharn neutral oder selbst alkalisch, d. h. in alkalischer 
Gährung finden. Dieses einfache Experiment wirft ein helles Licht 
auf die Erfahrung des Krankenbettes. Es ist ganz richtig, dass die 
alkalische Gährung in der schr grossen Mehrzahl der Fälle mit Stagna- 
tion des Harns zusammentrifft, und es ist nicht minder richtig, dass 
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in alkalischer Gährung befndlicher Harn immer Eiterkörperehen und 
‚Epithelien, und oft sogar in sehr grosser Menge mit sich führt; aber 
die Stagnation allein bewirkt, um es nochmals zu betonen, niemals 
diese Umsetzung des Urins, und auch das geschieht nur ganz aus- 
nahmsweise, dass eine eitrige Entzündung in den Harnwegen die Ur- 
sache der alkalischen Gährung wird. Wenn ein Abscess von der 
Niere oder von aussen her in’s Nierenbecken oder eine submusöse 
Phlegmone in die Harnblase einbricht, so können die mit dem Eiter 
hineingelangenden Organismen, wie zur Cystitis und Pyelitis, auch 
zur alkalischen Harngährung den Anstoss geben. Viel häufiger aber 
ist gerade das umgekehrte Verhältniss, dass nämlich die Harn- 
zersetzung der Entzündung vorangeht. Wo eine abnorme Com- 
munication zwischen den Harnwegen und der Vagina, dem Darm etc. 
existirt, können von da her die Gährungserreger Zutritt erlangen; der 
gewöhnliche Verlauf ist indess der, dass mittelst eines ungenügend 
gereinigten Katheters Schizomyceten in die Harnblase und in den 
bis dahin ganz normalen und normal reagirenden Harn gebracht wer- 
den, und da der Katheter nicht wohl applieirt wird, wenn nicht die 
regelrechte Entleerung der Blase, sei es wegen objectiver Hindernisse 
oder wegen Muskelschwäche oder wegen Unbesinnlichkeit und Un- 
empfindlichkeit, unterlassen wird, so finden die eingeschleppten Or- 
ganismen in der Regel einen für ihre Vermehrung und Entwicklung 
nor zu günstigen Boden. Seit Traube? zuerst auf diesen Zusammen- 
hang die Aufmerksamkeit gelenkt, sind wirklich spontane Fälle von 
alkalischer Harngährung, bei denen eine künstliche Einschleppung der 
Gührungserroger in die Harnwege ausgeschlossen ist, zu grossen Selten- 
heiten geworden. Wonigstens beim Mann; denn die kurze und relativ 
weite Harnröhre des Weibes setzt der gelegentlichen Ueberwanderung 
von Schizomyceten aus der Vagina und Vulva in die Harnblase wohl 
keinen unüberwindlichen Widerstand entgegen, Welch” massgebende 
Bedeutung aber die artefieielle Einbringung der gährungserregenden 
Organismen für die Ausbildung der alkalischen Gährung hat, das 
lehrt Nichts besser, als gerade die Geschichte der Pyelitis und Oy- 
stitis. Mit gutem Grunde bezeichnete ich es soeben nls etwas Aus 
nahmsweises, dass diese Entzündungen Ursache zur alkalischen Harm- 
gährung werden; denn es kann in Folge von Harnsteinen zu sehr 
hoftiger und sogar ulcerativer Entzündung der Nierenbecken- und der 
Blusenschleimhaut kommen, es können im Verlaufe von Infeotions- 
krankheiten selbst ausgesprochen eitrige Pyelitiden sich etabliren — 
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und doch bleibt der Harn, so voluminös auch sein Sediment von Eiter- 
körperchen und Epithelien, immer sauer, bis etwa irgend ein Um- 
stand, wie deren ja gerade in diesen Fällen leicht eintreten können, 
zur Anwendung des Katheters oder der Sonde nöthigt. Passirt dann 
dabei ein Unglück, so kann in 24—48 Stunden derselbe Harn alku- 
lisch werden, welcher sich trotz Steinen und Pyelitis Wochen lang 
sauer gehalten hat, 

Liegt hier ein, ich möchte sagen, zufälliges Zusammentreffen von 
Schleimhautentzündung und Harngährung vor, bei dem von einer Ab- 
hängigkeit der leizteren von der Oystitis oder Pyelitis nicht die Rede 
sein kann, so sind, wie schon bemerkt, die Fälle noch ausserordent- 
lich viel häußger, in denen die Entzündung erst der Harnzersetzung 
folgt. Man kann darüber streiten, ob es der zersetzte Harn oder die 
massenhaft in ihm angehäuften Bacterien sind, welche die Schleim- 
haut der Harnwege in Entzündung versetzen. und kann sich für die 
letztere Alternative darauf berufen, dass auch in der Niere selber um 
die Mikrokokkenhaufen, die bis in die Harnkanälchen vorgedrungen 
sind, eitrige Entzündungsherde entstehen: Thatsache ist jedenfalls, 
dass sehr bald, nachdem der Harn alkalisch geworden, die mit ihm 
in Berührung stohende Schleimhaut in eine schwere hämorrhagisch- 
eitrige Entzündung geräth. Und nicht blos das, sondern sehr häufig 
eomaplieirt sich die Entzündung mit einer mehr oder weniger tiel- 
greifenden Nekrose, so dass die Entzündung einen ausgesprochen 
diphtherischen Charakter annimmt. Auch hinsichtlich dieser Ne- 
krase ist es nicht ausgemacht, ob sie Bacterienwirkung — in den 
pyelonephritischen Herden geht ja, wie Sie wissen, der Riterung auch 
meistens eine lokale Nekrose voran —, oder ob sie auf die Aotz- 
wirkung des ammoniakalischen Haras zu beziehen ist. Ein unzweifel- 
hafter Effect aber des im Urin enthaltenen kohlensauren Ammoniaks 
ist die schleimigte und gallertige Beschaffenheit des dicken 
Bodensatzes, welchen diese Harne fallen lassen. Nichts würde irr- 
thümlicher ‚sein, als wegen dieser schleimigen Consistenz, die zuweilen 
der gesummte Harn darbietet, von einem Blasenkntarrh zu sprechen, 
Ob in der Blase ein wirklicher Katarrlı, d. h. eine Entzündung der 
Mucosa mit roichlicher Schleimprodustion, überhaupt vorkommt, kann 
man vielleicht mit Traube® bezweifeln. Die schleimartigen Massen 
in unsern alkalischen Harnen bestehen jedenfalls nicht aus Muein, 
sondern aus Biweiss, und sie sind nichts uls das Produkt der lösenden 
Einwirkung des kohlensauren Ammoniaks auf die Biterkörperchen und 
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Epithelien des Hans; gerade solche schleimig-gallertige Consistenz 
niramt jede eiterhaltige Flüssigkeit an, die Sie im Reagenzglas mit 
kohlensaurerm oder kaustischem Ammoniak versetzen. Auch was sonst 
von secundären Processen bei der alkalischen Gährung des entloerten 
und ohne besondere Schutzvorrichtungen aufbewahrten Urins beolı- 
‚achtet wird, bleibt innerhalb der Harnwege, sobald einmal die gleich- 
artige Zersetzung Platz gegriffen, nicht aus. Auch hier fallen zu- 
nächst Oxalate und Kalkphosphate aus, und bei längerer Dauer 
scheiden sich Krystalle von phosphorsaurer Ammoniak-Magne- 
sia in reichlicher Menge ab, zugleich mit amorphen Niederschlägen 
von harnsaurem Ammoniak. Wenn nun die Schleimhautoberfläche 
irgendwo nekrotisch ist, so imbibiren sich die beireffenden Stellen nicht 
blos mit der Harnfarbe, sondern sie inerustiren sich auch mit den 
ausgeschiedenen Harnsalzeh, und so wird in diesen Fällen die Schleim- 
hautoberläche in der Blase, dem Harnleiter und dem Nierenbecken, 
und bei Blasenscheidenfisteln auch in der Vagina, oft auf weite Strecken 
hin uneben und rauh, und macht dem berührenden Finger den Ein- 
druck, als ob er über Schmirgelpapier oder gar über eine Feile hin- 
streiche. Der Harn aber wird unter diesen Umständen immer unge- 
mein trübe entleert, und lässt ein copiöses Sediment fallen, in welcher 
die Eiterkörperchen und Epithelien unter dem Einfluss des kohlen- 
sauren Ammoniaks ihre scharfen Contouren grösstentheils eingebüsst 
haben, die massenhaften Tripelphosphatkrystalle aber um s0 charakte- 
ristischer hervortreten, und ausser diesen noch beträchtliche Mengen 
von amorphem organischem und unorganischem Material niemals fehlen. 
Sie können aber dies Sediment noch so vollständig sich absetzen 
lassen, ‚und den darüberstehenden Harn wiederholt filtriren, seine 
Trübung wird sich darum nicht verlieren und kaum ein Wenig sich 
verringern; denn diese wird vorwiegend bedingt durch die Mikro- 
kokken und sonstige Schizomyceten, welche jeder Tropfen des 
Harns in mitunter geradezu enormer Anzahl enthält. 





Unter den Veränderungen, welche der Harn in den Harnwegen 
erleiden kann, müssen wir jetzt noch einer mit einigen Worten 
gedenken, nämlich der Bildung der im Bisherigen schen mehrmals 
erwähnten Coneremente. An sich ist der Harn zur Absetzung 
von Coneretionen in ganz hervorragendem Masse geeignet, weil er 
nicht blos eine sehr salzreiche Flüssigkeit ist, sondern unter seinen 
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Salzen mehrere enthält, welche durchaus nicht zu den leicht lüs- 
lichen gehören; ich erinnere Sie an die Urate, die Oxalate und — 
bei schwach saurer Reaction — auch die Brdphosphate: Auf dieser 
Schwerlöslichkeit beruht es bekanntlich, dass besonders die concen- 
trirten Harne schon beim einfachen Erkalten einen röthlichen Boden- 
satz fallen lassen — das sogenannte Sedimentum lateritium —, 
der beim Erwärmen des Urins sich wieder löst, und lediglich aus 
den in der Kälte schwerer, als in der Wärme löslichen sauren harn- 
sauren Salzen, besonders harnsaurem Natron, besteht. Nun ist die 
Aenderung der Temperatur freilich kein Factor, der bei der Abschei- 
dung von Coneretionen innerhalb der Harnwege eine Rolle spielen 
kann; auch muss jeder Gedanke daran, dass durch einfache Ein- 
diekung des Urins in den Harnwegen Harnsalze zum Ausfallen ge- 
bracht werden könnten, hier noch entschiedener, als bei der Bildungs- 
geschichte der Gallenconoremente, zurückgewiesen werden. Denn wir 
wissen überhaupt Nichts von blosser Wasserresorption innerhalb der 
Harnwege, und wenn es auch keinem Zweifel unterliegt, dass alle in 
den Harnconcretionen vorkommenden Substanzen zuvor Bestandtheile 
des von den Nieren abgesonderten Urins gewesen sind, so gehören 
auch hier mehr oder weniger eingreifende chemische Processe dazu, 
um dieselben aus ihrer Lösung niederzuschlagen. Doch lehrt eben- 
falls die tägliche Erfahrung, dass der Harn einen sehr günstigen 
Boden für solche Processe darbietet. Bei frisch gelassenem Hara 
nimmt gewöhnlich in den ersten Stunden die saure Reastion zu, und 
wenn man nach dieser Zeit das Sediment untersucht, so findet man 
statt oder wenigstens neben den harnsauren Salzen Krystalle von 
freier Harnsäure, zuweilen untermengt mit solchen von oxalsaurem 
Kalk. Dass die krystallinische Ausscheidung von Harnsäure eben- 
sowenig, wie das Sedimentum lateritium, irgend einen Schluss auf 
die Menge der im Hurn enthaltenen Urato gestattet, ist längst be- 
kannt, überdies von Bartels® durch zahlreiche vergleichende quanti- 
tative Bestimmungen festgestellt; einzig und allein die stärkere Säuc- 
rung des Harns ist es, welche die Harnsäure aus ihrer Alkaliverbindung 
abspaltet und, schwerlöslich wie sie ist, alsbald auskrystallisiren lässt, 
Was aber in dem entleerten Harn die sogenannte saure Gährung 
bewirkt, das muss unter Umständen auch schon im Organismus 
innerhalb der Harnwege vor sich gehen. Denn es giebt zahlreiche 
Menschen, deren Harn schon bei der Entleerung Krystalle von 
Harnsäure enthält. Zuweilen sind dieser Ausscheidungen so wenig, 
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dass der Harn in Folge derselben lediglich eine schwache Trabung 
darbietet, in andern Fällen ist ihre Menge so beträchtlich, dass der 
entleerte Harn zugleich einen reichlichen pulverförmigen Dodensatz 
fallen lässt, Während aber aus einer derartigen Beimischung, die 
man Nierensand zu heissen pflegt, Störungen nicht wohl erwachsen, 
weil die Sandkörner viel zu fein sind, um in irgend einem Theil 
der Harnwege aufgehalten zu werden, kommt es sehr oft im Nieren- 
becken auch zur Bildung grösserer Concretionen, von denen man die 
kleineren, welche noch etwa den Ureter ohne sonderliche Schwierig. 
passiren können, als Nierengries, die grösseren aber als Nieren- 
steine bezeichnet. Die Grösse der letzteren ist sehr ungleich; am 
häufigsten trifft man solche, deren Volumen zwischen dem einer 
kleinen Erbse und einor Bohne schwankt, doch erwähnte ich kürzlich 
schon der grossen, korallenartig verästelten Steine, welche förmliche 
Abgüsse des Pelvis und der Oalices ronales darstellen, und deren 
Raum nahezu vollständig ausfüllen. So auffallend aber auch diese 
Grössendifferenzen sein mögen, eigentliche chemische Unterschiede 
giebt es zwischen dem Nierensand, dem Nierengries und den Nieren— 
steinen dieser Art nicht. Denn sie bestehen lediglich aus Harn— 
säure, der höchstens noch einige Urate beigesellt sind. Alle diese 
Coneretionen sind hart, alle auch farbig, und zwar wechselt die- 
Farbe von Mennige bis Rolhbraun, auch grünlichbraun bis selhst- 
schwarzbraun, der Art, dass mit zunehmender Grösse die Färbung 
immer dunkler zu sein pflegt. Die Bruchfläche ist bei den kleinen 
Concretionen meist krystallinisch, bei den grossen Steinen in der 
Regel geschichtet, dabei sehr dicht, oft auffallend an Holz erinnernd, 
die Oberfläche ist bei letzteren, so unregelmässig auch immer die go- 
sammte Configuration, doch gewöhnlich glatt und eben oder leicht 
wollig, Uober die Bedingungen, unter denen diese kleineren und 
grösseren Coneretionen entstehen, sind wir leider trotz der zahllosen 
chemischen Untersuchungen, deron Objeot sie seit Decennien gewesen 
sind, und trotz der ausserordentlich häufigen Gelegenheit, Patienten 
mit Nierenconerementen zu beobachten, nur schr unvollkommen unter- 
richtet. Von einer übermässigen Production an Harnsäure ist in der 
grossen Mehrzahl dieser Fälle gewiss ebensowenig die Rede, als beim 
Sedimentium lateritium. Wohl aber steht das fest, dass auch die 
harnsauren Coneretionen nur aus stark saurem Harn abge- 
schieden werden können. Wenn wir aber Auskunft darüber geben 
sollen, worin diese intensiv saure Reaction des Harns ihren Grand 
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so gerathen wir sogleich in grosse Verlegenheit. Begreiflich hat 
sein Augenmerk in erster Linie auf die Lebensweise der Patien- 
und besonders die Art ihrer Ernährung gerichtet; was aber in 
ieser Beziehung vorgebracht worden, ist, womöglich, noch we- 
niger gut beglaubigt, als die so vielfältig angeschuldigten Ursachen 
der Gicht. Das Vorkommen der Nierenconoretionen ist in vorschio- 
denen Ländern ein sehr ungleiches, doch hat jede Gegend ihre füble 
convenue; hier giebt man dem jungen Wein die Schuld und dort 
dem reichlichen Genuss von Kartoffeln und andern Amylaccen, die 
Milchsüuregährang im Verdauungskanal Anlass bieten sollen. Bei 
allen derartigen Annahmen brauchen wir aber um so weniger zu 
verweilen, als es ja im Einzelfälle sich in der Regel kaum feststellen 
lässt, ob der Harn von der Niere mit so saurer Reaction secernirt 
worden, oder ob er nach der Absonderung in Folge einer Art saurer 
Gährung, die aber noch innerhalb der Harnwege eingetreten, nach- 
gesäuert ist. 5 
Mit der starken Acidität des Harns ist aber die Bildung der 
‚gröberen Harnconcretionen, insbesondere also der harnsauren Steine, 
nicht erklärt. In der That bleiben viele Leute, die fast unausgesetzt 
Nierensand in kleinerer oder grösserer Quantität entleeren, von der 
Bildung echter Harnsteine dauernd verschont, während andererseits 
‚grosse Harnsteine im Nierenbecken sich etabliren können, ohne dass 
die Entleerung von Sand oder Gries bemerkt worden wäre; freilich 
giebt es auch genug Patienten, in deren Harnwegen Concretionen 
jeder Grösse ausgeschieden worden, Was nun aber den Anstoss zur 
Bildung der gröberen harnsauren Coneremente und Steine im Nieren- 
beckon giebt, dafür sind wir im Wesentlichen auf Vermuthangen an- 
gowiesen. Assmuth“ sucht den Grund in einer eigenthümlichen 
Form der Krystallisation der Harasäure, die nicht in den gewöhn- 
lichen rhombischen Tafeln oder kurzen rhombischen Prismen, sondern 
in langgestreckten, drusigen, an beiden Enden in scharfe Spitzen 
Säulen sich ausscheide; was aber die Harnsäure zu 
dieser Art der Krystallisation bestimme, lässt er dahingestellt, wie- 
wohl er durch starkes Ansäuern des Haros mit Phosphorsäure, resp. 
sauren phosphorsauren Salzen eben diese Krystallformen künstlich er- 
zeugt haben will, Seit lange wird ferner und gewiss mit gulem 
Recht darauf hingewiesen, dass die Anwesenheit irgend welcher 
Fremdkörper im Nioronbecken einen gern benutzten Ansatzpunkt 
für die Ausscheidung der Harnsäure, resp. der Urate, bieten muss, 
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und dass jene deshalb zu Kernen von Nierensteinen werden können, 
die durch suecessive, schichtweise Auflagerung neuer Harnsäuremengen 
immer mehr wachsen, wenn sie nicht früh ausgetrieben werden. So 
eonstatirte Griesinger in Aegypten Distomeneier als Kerne von 
Nierensteinen, und so hat man auch für die so häufigen Harnsteine 
der Kinder in Resten des Harnsäuroinfarets den ersten, zu weito- 
rer Ausscheidung den Anstoss gebenden Kern erkennen wollen. Viel 
weniger Vertrauen dürften die Schleimflocken des katarrhalich affeir- 
ten Nierenbeckens verdienen, welche besonders bei älteren Individuen 
den Kern yon Nierensteinen bilden sollen. Indess möchte es auf die 
Natur der kernbildonden Körper wohl wenig ankommen. Dem, der 
in der Anwesenheit eines ungehörigen festen oder weichen Körpers 
im Nierenbocken ausreichenden Grund für die allmälige Entstehung 
eines gröberen harnsauren Conerements erkennt, wird die Häufigkeit 
der Harnsteine irgend welche Schwierigkeit nicht bereiten, Denn ganz 
abgesehen von Blutgerinnseln, Haracylindern und Epithelfetzen, wollen 
Sie Sich daran erinnern, dass von den Nieren im Harn auch Oel- 
tropfen, Bacterien? und allerlei sonstige im Blut eirculirende corpus- 
culäre Elemente ausgeschieden werden, die dann ja alle zunächst ins 
Nierenbecken gelangen. 

Nächst der Harnsäure, welche das weitaus grösste Conlingent 
zu den Niereneonerementen stellt, begegnet man unter letzteren noch 
am häufigsten dem oxalsauren Kalk, von dem ich Ihnen ja auch 
erwähnte, dass seine Krystalle bei der sauren Harngährung nichl 
selten zusammen mit der Harnsäure im Sediment gefunden werden. 
Da die Oxalsäure des menschlichen Harns wohl nur ausnahmsweise 
von bestimmten Nahrungsbestandtheilen stammt, für gewöhnlich da- 
gegen ein Zersetzungsproduct der Harnsäure darstellt, so ist das 
Zusammenvorkommen der letzteren mit jener begreiflich genug, und 
rechnen Sie dazu die enorme Schwerlöslichkeit des Kalksalzes, der 
einzigen Verbindung, in welcher die Oxalsäure im Harn existirk, #0 
wird es Sie erst recht nicht bofremden, dass die briefvouvertförmigen 
Octaeder des Kalkoxalats so oft zusammen mit der Harnsäure 
und ihren Salzen aus dem Urin ausfallen. Doch kennen wir auch 
hier die eigentlichen Bedingungen nicht, unter deren Einfluss ein- 
zelne Menschen anfallsweise oder selbst continnirlich so viel Kalk- 
oxalat in ihrem Harn entleeren, dass man von förmlicher Oxalurie 
sprechen kann, und bei anderen es im Nierenbecken zur Bildung 
gröberer aus oxalsaurem Kalk bestehenden Concretionen kommt, Es 
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sind dies Steine von exquisit höckeriger Oberfläche, die deshalb auch 
als Maulbeersteine bezeichnet werden, dabei an den einzelnen 
Höckern noch vielfach mit Spitzen und Stacheln besetzt, in Folge 
deren sie die Schleimhaut der Harnwege aufs Heftigste zu irritiren 
und zu verletzen geeignet sind. Sie sind die härtesten aller Steine, 
gewöhnlich von dunkler, graubrauner Farbe und von diehtem, niemals 
geschichtetem, öfters aber sternförmigem Bruch. Für die Bildungs- 
geschichte der oxalsauren Concremente sind von besonderem Interosse 
die relativ häufig vorkommenden Steine, die aus abwechselnden Lagen 
von ozalsaurem Kalk und von Harusäure zusammengesetzt sind, 
Auch giebt es Maulbeersteine, deren Kern aus Harnsäare besteht, und 
umgekehrt hat mau öfters in Harnsäuresteinen einen Kern von oxal- 
saurem Kalk gefunden; ja es möchte zweifelhaft sein, ob nicht mikro- 
skopische Krystalle von oxalsaurem Kalk viel öfters das Centrum 
von Harnsänresteinen bilden, als bisher angenommen wird. 

Sehr viel seltener, als die besprochenen, sind die Oystin- und 
Xanthinconcretionen; übrigens wissen wir von deren Bildungsge- 
schichte kaum mehr, als dass auch sie aus saurem Harn abgeschieden 
werden. Besser unterrichtet sind wir dagegen hinsichtlich der Conero- 
tionen, welche aus schwach saurem, neutralem oder gar alkalischem 
Harn sich absetzen. Es handelt sich dabei im Wesentlichen um Erd- 
phosphate, insbesondere basisch phosphorsauren Kalk und phosphor- 
saure Ammoniakmugnesia. Wie gorn schwach saurer Harn sich durch 
ausgeschiedene Phosphate trübt, ist eine allbekannte Thatsache. Bei 
einer früheren Gelegenheit (]. p. 624) habe ich Sie ferner darauf 
aufmerksam gemacht, dass die Kalkablagerungen, die man 30 häufig 
in den Bowman’schen Kapseln, den Epithelien der gewundenen Harn- 
kanälchen und in den offenen Sammelröhren der Pyramiden antrifft, 
ihre Ursache in der zu geringen Acidität des secernirten Harns haben, 
der die Erdsalze nicht vollständig in Lösung zu erhalten vermag; 
freilich muss wohl noch Epithelnekrose oder dgl. hinzukommen, damit 
die ausgefallenen Erdphosphate an den betreffenden Stellen haften 
bleiben und sieh daselbst inerustiren. Aber auch im Nierenbecken 
findet man Coneremente, welche aus phosphorsaurem Kalk oder phos- 
phorsaurer Ammoniak-Magnesia oder einer Mischung dieser beiden 
Substanzen bestehen. Coneretionen, die lediglich hieraus zusammen- 
gesetzt sind, sind freilich sehr selten, desto häufiger dagegen bilden 
die Erdphosphate die oberflächliche Hülle anderer, harnsaurer oder 
Maulbeersteine, d. h. sie haben sich als secundäre Schicht auf die 
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primären Steine niedergeschlagen. Der Hauptsit« der Phosphatsteine 
aber ist die Harnblase, in der sie jedenfalls die grösste Mächligkeit 
erlangen. 

Dass, wenn die bestimmenden Momente vorhanden sind, die ver- 
schiedenartigen Ooneretionen sich so gut in der Blase, wie im Anfang 
der Harnwege, d. i. im Nierenbecken, aus dem Harn abscheiden 
können, bedarf keiner besonderen Erwähnung. Ja, der Umstand, dass 
der Harn regelmässig in der Blase einige Zeit und jedenfalls viel 
länger als im Nierenbecken verweilt, muss sogar die Absetzung von 
Sodimenten begünstigen, und man würde a priori vielleicht die Bil- 
dungsstätte der Harnsteine vielmehr in die Harnblase, als in das 
Pelvis renalis verlegen, wenn nicht durch die klinischen Beobachtun- 
gen über die Nierensteinkolikon die Einklemmung der Steine in einen 
Ureter, und durch die pathologisch-anatomischen Erfahrangen die 
ungemeino Häufigkeit der Nierenbeckensteine sicher gestellt wäre, 
In der Regel dürfte es sich schwer ausmachen lassen, indess auch ein 
weitgreifendes Interesse nicht haben, ob der harnsaure oder oxalsaure 
Kern eines Blasensteins in der Blase selbst sich gebildet hat, oder 
ob er vorher ein Nierenstein gewesen. Mit Sicherheit kann man dann 
urtheilen, dass ein Stein von Anfang an in der Harnblase entstanden, 
wenn sein Kern von einem Fremdkörper gebildet wird, der unzweifel- 
haft niemals im Nierenbecken gewesen ist, wie die abgebrochene 
Spitze eines in die Blase eingeführten Katheters oder ein von einer 
Blasenscheidennaht in die Blase hineingeschlüpfler Seidenfaden etc. 
Indess bilden derartige Steine doch die sehr entschiedene Minderzahl 
gegenüber denen, deren Kern beschaffen ist, wie bei den Nierensteinon. 
Darum gilt Alles, was von diesen gesagt ist, auch für die Blasensteine 
Nur dass letztere der Natur der Sache nach grösser werden können, 
und dass, wie gesagt, die Erdphosphate sich viel stärker bei ihrem 
Wachsthum zu betheiligen pflegen, als es bei den Nierensteinen der 
Fall ist. Ganz besonders geschieht dies, wenn zugleich Prostatahyper- 
trophie, Harnröhrenstrietur oder sonst ein Umstand vorliegt, der eine 
Stagnation des Harns in der Blase in seinem Gefolge hat, Dass diese 
Harnstagnation an sich eine Ursache zur Steinbildung worden soll, wie 
vielfach angenommen wird, davon kann natürlich nicht die Rede sein, 
während andererseits nicht geleugnet werden soll, dass diese Stagnation 
dem Wachsthum der Steine entschieden förderlich ist. Aber auch der 
Zusammenhang, weshalb die Erdphosphate sich so stark an der Ver- 
grösserung der Steine betheiligen, ist vollkommen klar: der Grund ist 
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kein anderer, als die unter diesen Umständen so gewöhnlich sich ein- 
stellende Alkalescenz des Harns. Nicht die Gegenwart des oder 
der Steine macht den Harn alkalisch, ebensowenig wie die Retention; 
wohl aber geben die Steine nur zu oft Anlass zur Application des 
Katheters oder der Sonde, und wenn nicht der Stein, so nöthigt die 
Harnretention dazu, und nun stellt sich früher oder später die alka- 
lische Gährung ein. Von da ab schlagen sich der phosphorsaure 
Kalk und bald auch die phosphorsaure Ammoniak-Magnesia auf die 
Oberfläche der Steine nieder, und es entstehen jetzt jene, zuweilen so 
voluminösen, sogenannten Phosphatsteine, welche durch ihre graue 
bis grauweisse Farbe und ihre relativo Weichheit sich auffällig genug 
von den harnsuuren und den Maulbeersteinen unterscheiden. Beson- 
ders die zumeist aus basisch phosphorsaurem Kalk bestehenden Steine 
sind weich, ihr Bruch ist erdig und ihre Oberfläche in der Regel glatt; 
je mehr die phosphorsaure Ammoniak-Magnesia überwiegt, desto kry- 
stallinischer ist der Beuth, auch pflegt dann die Oberfläche durch 
kammförmige oder dendritische Rauhigkeiten uneben zu sein. Aber 
auch dann vermögen diese Coneremente die Blasenschleimhaut lange 
nicht so heftig mechanisch zu reizen und zu verwunden, wie insbe- 
sondere die Maulbeersteine, und wenn trotzdem die Phosphatsteine 
den Kranken viel grössere Beschwerden machen können, als die Maul- 
beer- oder Harnsäureconeremente, so hat das seinen Grund in der Oy- 
stitis, welche, wie Sie wissen, unter dem Einfluss der alkalischen Harn- 
gährung sich alsbald entwickelt. War übrigens der Harn schon alkalisch, 
als die Steinbildung in der Bluse begann, so kann der betreffende 
Stein ganz und gar aus Phosphaten bestehen, und gelingt es anderer- 
seits der ärztlichen Kunst, trotz der Anwesenheit der Concremente, 
die Alkalescenz des Harns zu beseitigen, so kann es geschehen, dass 
aussen auf die Phosphatschichten sich Harnsäure und oxalsaurer Kalk 
niederschlagen, bis etwa der Urin von Neuem alkalisch wird und 
uun über der gefärbten Schicht wieder eine weisse Phosphatlage sich 
etablirt, 


Wiowohl wir im Bisherigen des Aktes der Harnentleorung schon 
wiederholt gedacht haben, müssen wir trotzdem noch mit einigen War- 
ten auf denselben eingehen, weil einige Punkte dabei in Betracht 
kommen, welche eine Berücksichtigung bislang nicht erfahren haben, 
Dass der Harn nicht continuirlich, wie er secernirt wird, auch nach 
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aussen abfliesst, wird einzig und allein durch die Existenz jenes Re- 
servoirs möglich gemacht, welches die Harnblase darstellt, und die 
Consequenz davon ist, dass, wenn die Harnblase fehlt, wie bei Belo- 
pia vesicae, oder wenn sie auch nur unphysiologische Osfinungen hal, 
die Entleerung des Harns nicht mehr vollständig in der Willkür dıs 
betreffenden Individuum steht. Von den ubnormen Oeflnungen, den 
diversen Blasenfisteln, haben wir schon gesprochen, und was die 
genannte traurige Missbildung anlangt, so gewährt sie nicht selten 
die Gelegenheit, sich von der Stärke der peristaltischen Uretercon- 
tractionen zu überzeugen, durch die bei lebhafter Harnseeretion der 
Urin zuweilen selbst im Strahl za den Ureterenmündungen heraus- 
gespritzt wird, ” 

Gesetzten Falls aber, die Blase ist ganz regelmässig vorhanden 
und hat keine anderen Oeffnungen, als die physiologischen, so ist da- 
mit allein eine regelmässige Harnentleerung noch nicht gewährleistet. 
Der Akt der Harnentleerung ist ja auch keineswegs ein einfacher, 
vielmehr sind dabei reflectorische und willkürliche Muskeloontractionen 
combinirt und der Störungsmöglichkeiten sind gar nicht wenige Wenn 
ich Sie kurz an die physiologischen Vorgänge erinnern darf, so Ist 
es die durch die allmälige Füllung und Dehnung der Blase bewirkte 
Reizung der sensiblen Schleimhautnerven, welche reflestorisch die 
Zusammenziehung des M. detrusor auslöst; das Centrum dieses Ro- 
Noxes liegt, wie Gianuzzi® und besonders Goltz? unwiderleglich 
bewiesen, im Lendenmark, die betreffenden Nerven laufen hauptsfich- 
lich in der Bahn des 3. bis 5. Sacralnerven. Sobald nun die ersten 
Tropfen Urin in die Hararöhre treten, verspüren wir den Harn- 
drang, dem wir durch willkürliche Verstärkung der Contraction des 
Sphineter vosicae, resp. auch des Sphincter urethrae noch eine Weile 
Widerstand zu leisten vermögen, oder aber nachgeben und dem Harn- 
strom freien Lauf lassen. In letzterem Falle könmen wir die Action 
des Detrusor noch durch willkürliche Mithülfe der Bauchpresse under- 
stützen, sowie durch gleichfalls willkürliche Entspannung der Sphine- 
teren die einzigen physiologischen Widerstände, welche dem Abfluss 
des Harns aus der Blase entgegenstehen, verkleinern; demn die 
Elasticität der Prostata und vollends des sonstigen die Urethra um- 
gebenden Gewebes kann als ein nennenswerther Widerstand kaum in 
Betracht kommen. Nothwendig ist freilich behufs der Harnentleerung 
weder die Mithülfe der Bauchpresse, noch die Entspannung der Sphine- 
teren: wie dies am schlagendsten durch Goltz’s Hunde mit durch- 
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schnittenem Rückenmark bewiesen wird, welche trotz der totalen 
Lähmung ihres Hinterkörpers doch ihre Blase vollständig und mit 
starkem Harnstrahl zu entleeren vermochten. 

Jeder von Ihnen weiss, wie ausserordentlich ungleich bei den 
diversen Individuen die Zeiträume sind, in denen sie die Blase ent- 
leeren, und zwar nicht blos wegen quantitativ verschiedener Harn- 
produstion sondern auch wegen der ungleichen Capacität der Blase, 
der Gewöhnung ete. Der Eine harnt erst, wenn seine Blase 5—600 Ce. 
Harn und mehr enthält, während ein Anderer dem Bedürfnisse schon 
nachkommt, wenn die Blase kaum halb oder selbst nur um ein Drittel 
so stark gefüllt ist, ohne dass wir in diesen verschiedenen Gewohn- 
heiten etwas Krankhaftes schen. Davon sprechen wir erst dann, wenn 
die Perioden der Harnentleerungen sich gar zu auffällig von diesen 
physiologischen Grenzen entfernen. In dieser Beziehung ist in erster 
Linie massgebend die Reizung der sensiblen Blasennerven. Für ge- 
wöhnlich werden sie, wie gesagt, durch die Dehnung der Blasenwand 
erregt, und es kann deshalb bei geräumiger und freier Blase viel 
Zeit vergehen, ehe die Erregung stark genug wird, um eine Contrae- 
tion des Detrusor auszulösen. Wenn aber durch einen schwangeren 
Uterus, einen grossen Ovarialtumor, einen Vorfall oder eine ander- 
weite Lageveränderung der Beckeneingeweide es der Blase unmöglich 
gemacht ist, sich bequem zu entfalten und auszudehnen, so werden 
die sensiblen Blasennerven durch den Druck des äussern Hindernissos 
schon viel früher der Art gereizt, dass eine Contraction der Blasen- 
muskalatur und damit das Gefühl des Harndrangs trotz sehr gerin- 
ger Füllung der Blase eintritt. Wo möglich noch stärker macht 
sich dies bei manchen pathologischen Zuständen im Innern der Harn- 
blase geltend, durch welche die sensiblen Nerven abnorm erregt 
werden. So ist das häufige Harnbedürfniss eines der constan- 
testen und Jästigston Symptome bei jeder Oystitis, bei allen geschwü- 
rigen Processen in der Harnblase, bei den meisten Geschwälsten da- 
selbst und ganz besonders auch oft bei den Blasensteinen; ferner giebt 
es nervöse Hyperästhesien der Harnblase, in Folge deren schon bei 
geringer Füllung derselben heftiger Harndrang, ein completer Te- 
nesmus ad matulam, sich einstellen kann, Was in all diesen 
Fällen aber den Harnzwang um so peinvoller macht, ist die oft sehr 
intensive Schmerzhaftigkeit, mit der die Contraction der Blasen- 
muskulatur und damit die Harnentleerung dann verbunden zu sein 
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Sobald der Detrusor zur Oontraction angeregt ist, erfolgt unter 
physiologischen Verhältnissen die Entleerung der Blase rasch und 
ohne Schwierigkeit, weil die Sphincteren, auch wenn sie nicht will- 
kürlich entspannt werden, keinen Widerstand entgegensetzen, den der 
Detrusor nicht leicht zu überwinden vermöchte. Indess liegen die 
Dinge nicht immer so günstig. Für einmal kommen, und zwar keines- 
wegs selten, krampfhafte Contractionen der Schliessmus- 
keln der Blase und der Urethra'°, letztere wohl nur beim Manne, 
vor, welche in der Regel zwar nach verhältnissmässig kurzer Zeit 
vorüberzugehen pflegen, jedoch #0 lange sie anhulten, die Harnent- 
leerung vollkommen unmöglich machen können; häufiger uber sind 
noch allerlei organische Hindernisse, welche der Blasenentleerung 
im Wege stehen können. Die gewöhnlichsten derselben habe ich Ihnen 
schon kürzlich genannt; es sind Blasensteine, welche sich vor das 
Orificium internum urethrae gelegt haben, polypöse Blasentumoren 
in der Gegend des Trigonum Lieutaudii, ferner Prostatatumoren 
und Harnröhrenverengerungen. Die Folgen dieser Hinderaisse, 
insbesondere der dauernden, sind zunächst keine anderen, als sie bei 
allen von muskulösen Wänden umschlossenen Hohlräumen unter ähn- 
lichen Bedingungen beobachtet werden, nämlich Dilatation der 
Harnblase und Hypertrophie des muskulären Theils ihrer Wan- 
dung, Ob beide Hand in Hand mit einander sich entwiekeln oder 
ob eine derselben überwiegt, hängt wohl im Wesentlichen von dem 
Ernährungs- und Kräftezustand des betreffenden Individuum, denn 
wohl auch von dem Grad und besonders der Zeitdauer ab, in welcher 
das Hinderniss sich entwickelt. Je kräftiger der Mensch und je 
weniger sein Allgemeinbefinden anderweitig beeinträchtigt ist, je lang- 
samer ferner die Vorengorung sich ausbildet, desto sicherer darf man 
eine bedeutende Massenzunahme der Blasenmuskulatur erwarten. Es 
sind dies die sog. Vessies ä colonne, bei denen die Muskelzüge 
nach Art mächtiger Trabeculae carneac ins Innere der Blasenhöhle 
hervorspringen, und die Wanddicke des contrahirten Organs bis 2 Otm. 
und mehr betragen kann. Zugleich können diese Blasen einer ganz 
gewaltigen Ausdehnung fähig sein, welche eventuell dadurch gr 
steigert wird, dass an muskelarmen Stellen besondere kleinere oder 
grössere sackartige Erweiterungen, sog. Divertikel, sich etlablirt 
haben. Doch findet man solche Divertikel auch in Blasen, die hlas 
hochgradig dilatirt und in denen die Muskulatur nur in geringem 
Grade hypertrophirt ist. Liegt aber ein ganz acut entstandenes Hin- 
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dorniss vor, z. B. ein in die Harnröhre selber eingekeilter Stein, so 
kann die Wand der kolossal ausgedehnten Blase bis zu Papierdinne 
reducirt werden. Natürlich sind die Erweiterungen mit Hypertrophie 
für die Function der Bluse sehr viel günstiger, als die blossen Dila- 
tationen. Denn obschon in jenen Fällen zwischen den einzelnen Harn- 
entleerungen lange Zeit zu vergehen, auch die Entleerungen selber 
sehr lange Zeit in Anspruch zu nehmen pflegen, so gelingt es den 
betreffenden Individuen doch, die Blase vollständig zu entleeren, 
was bei reiner Dilatation ohne Kunsthülfe kaum möglich ist. Aber 
es giebt noch viel schlimmere Nachtheile. Denn je weniger die Blase 
selber fähig ist, die der Entleerung entgegenstehenden Hindernisse zu 
überwinden — und diese Fähigkeit steht ja in geradem Verhältniss 
zur Stärke der Muskulatur —, um so mehr und um so häufiger ist 
die Application des Katheters indieirt, um so mehr wächst also die 
Gefahr der Cystitis und Pyelitis. Vor Allem aber hatte ich diese 
Fälle im Sinn, als ich davon sprach, dass Harnröhrenstrioturen und 
andere, der Blasenentleerung entgegenstehende Hindernisse selbst für 
die Nierenfunction verhängnissvoll werden könnten; denn wenn die 
Blase ausser Stande ist, das Hindernis zu bewältigen, so muss die 
Harnstauung sich nach einiger Zeit bis in die Ureteren und die Nieren- 
becken der Art fortpflanzen, dass schliesslich jeder weitere Abfluss 
des Harns aus den Nieren aufhört, und nun all die verderblichen 
Folgen einer vollständigen Anurie sich einstellen. 

Doch ist es, um eine Harnretention herbeizuführen, nicht 
nöthig, dass der Blasentleerung abnorme Widerstände entgegenstehen, 
sondern die gleiche Functionsstörung muss auch eintreten, wenn, bei 
ganz normalen Widerständen, die contractile Kraft des Detrusor 
eine unzureichende und zu geringfügige ist, Dass Neubildungen 
in der Dlasenwand oder äussere Verwachsungen der letzteren jemals 
diese Folge haben sollten, ist kaum zu erwarten, denn gerade wie 
beim Herzen, weiss sich die Blasenmuskulatur gegenüber diesen Er- 
schwerangen allmälig so zu accommodiren, dass die Entleerungen 
zwar häufiger als normal, dann aber auch vollständig oder wenigstens 
annähernd vollständig geschehen. Wohl aber kann im Gefolge schwerer 
acuter und besonders chronischer feberhafter Krankheiten eine bis zu 
vollständiger Lähmung fortschreitende Schwäche der Blasenmusku- 
latur sich ausbilden, und auch das ist wiederholt beobachtet- worden, 
dass Menschen, die sehr lange willkürlich den Harndrang unterdrückt 
hatten, hinterher ihro Blase gar nicht mehr entleeren konnten, weil 
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der Detrusor durch die übermässige Dehnung zeitweilig funstionsun- 
fähig geworden war. Endlich kommt hier das grosse Gebiet der di- 
recten Innervationsstörungen in Betracht, von denen der Detrusor 
ausserordentlich oft betroffen wird, 

Alles, was den Tonus und die contractile Energie des Blasen- 
sehliessmuskel herabsetzt, muss natürlich gerade die enigegen- 
gesetzte Wirkung haben, wie die Detrasorlähmung, d. h. das Ver- 
mögen, den Harn in der Blase zurückzubalten, erlischt mehr oder 
weniger vollständig, es giebt Incontinentia urinae. Durch chro- 
nisch-entzündliche, uleerative und narbige Processe kann der Sphinoter 
‚grossentheils zerstört und besonders bei der Frau die Urethra fürm- 
lich in eine starre Abilussröhre verwandelt werden; ferner kann in 
Folge von künstlicher Dilatation oder von heftigen Quetschungen be 
Geburten der Sphincter auf kürzere oder längere Zeit gelähmt sein; 
und, wie bei anderen Muskeln, so giebt es auch eine Lähmung des 
Sphinster nach Ueberanstrengung desselben, d. h. nach überlanger 
Unterdrückung des Harndrangs. Endlich ist auch der Sphincter un- 
gemein häufig der Sitz von Innervationsstörungen, von der allerleich- 
testen Art, z. B. der Enuresis nocturna der Kinder und der Betewm- 
kenen, bis zu schweren und andauernden Paralysen. 

An sich erscheinen alle diese Verhältnisse sehr einfach, Ist der 
Detrusor gelähmt, so kann die Blase nicht entleert werden, es gieht 
Retentio urinae; ist dagegen der Sphincter gelähmt, so Niesst der 
Harn gegen den Willen der betreffenden Individuen ab, und. zwar 
je nach der Vollständigkeit der Parulyse und der Grösse des elasti- 
schen Widerstandes der Prostata etc, in kleineren oder grösseren Zeit- 
räumen und Portionen. Sind endlich, wie so häufig, z. B. nach langer 
Unterdrückung des Harnbedürfnisses und besonders bei so wielen 
Rückenmarkserkrankungen, beide, Detrusor und Sphincter, gelähmt, 
so tritt der Zustand ein, den man als Ischuria paradoxa zu be- 
zeichnen pflegt, d. h. es giebt gleichzeitig Retention und Incontinenz, 
die Kranken können die hochgradig gefüllte Blase nicht in regel- 
rechter Weise entleeren, dagegen träufelt der Urin, wie aus einem 
übervollen Gefäss, beständig durch die Harnröhre ab, Am Kranken- 
bett aber treten dem Arzte durchaus nicht jedesmal so klare Sym- 
ptome entgegen. Erstens präsentiren sich die betreffenden Kranken 
nicht immer schon mit der fertigen und completen Lähmung, sonders 
wenn sie noch in den Anfangsstadien ihrer Rückenmarksaffeotion sich 
befinden, so leiden sie statt der Retention nur an einer gewissen Br- 
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schwerung des Harnlassens, der Urin fliesst sehr langsam 
und in schwachem Strahl, und sie suchen gewöhnlich mittelst der Bauch- 
presse nachzuhelfen; oder es liegt noch keine Incontinenz vor, doch 
haben die Patienten ihren Sphincter nicht s0 in der Gewalt, wie 
Gesunde, und sie müssen dem Harndrang wohl oder übel sofort nach- 
geben. Weit interessanter aber sind noch die mannigfachen Modifi- 
eationen dieser Störungen, welche durch den verschiedenen Sitz des 
eigentlichen Leidens bedingt sind, je nachdem es sich um eine Er- 
krankung der peripheren Nerven oder des Reflexcontrum im 
Leondenmark oder endlich einen Herd oberhalb des Lendenmarks 
handelt, durch welchen die Verbindung zwischen diesem und dem 
Hirn unterbrochen wird, Die Beurtheilung des Einzelfalles mag dabei 
öfters grossen Schwierigkeiten begegnen; doch lassen sich die hierfür 
massgobenden Prineipien wohl präcisiren", Ist das Reflexcentrum 
selber oder die sämmtlichen vom Rückenmark zur Blase tretenden 
motorischen Nerven functionsunfühig, so ist Ischuria paradoxa die un- 
ausbleibliche Folge. Bei Lähmung der sensiblen, von der Blase zum 
Mark tretenden Fasern verspüren die Kranken weder Harndrang, noch 
pflegen spontane Harnentleerungen einzutreten; wohl aber können die 
Patienten willkürlich, d. I. mittelst der Action der Bauchpresse, Bnt- 
spannung des Sphineter und centraler Erregung des motorischen Cen- 
irum im Lendenmark, die Blase von Zeit zu Zeit entleeren. Bei 
Herderkrankungen in der Medulla oberhalb des Lendenmarks fragt 
es sich, ob die sensiblen oder die motorischen oder beide Bahnen 
unterbrochen sind. In allen diesen Fällen erfolgen von Zeit zu Zeit 
regelmässige und kräftige Rntleerungen der Bluse, genau wie bei 
Goltz’s Hunden mit durchschnittenem Rückenmark, bei denen es nur 
in den ersten Tagen nach der Operation, wohl in Folge der durch 
dieselbe bewirkten Erschütterung des Lendenmarks, eine vollständige 
Harnretention gab, Aber wenn die sensiblen Bahnen unterbrochen 
sind, so geschehen die Entleerungen, ohne dass die Kranken etwas 
davon merken oder vorher Harndrang verspürten; bei Lähmung der 
motorischen dagegen fehlt es ihnen nicht an der Empfindung, doch 
vermögen sie der drohenden Entleerung nicht durch Uontraction der 
Sphineteren vorzubeugen, und ist die Unterbrechung endlich eine to- 
tale, so entzieht sich der ganze Act ihrer Wahrnehmung sowohl, als 
ihren Willen. 
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VL Einfluss der Störungen des Harnapparats auf 
den Gesammtorganismus. 


Physiologische Aufgabe des Harnapparats. Ausscheidung von normalen Haru- 
bestandtheilen, Giften und hochorganisirten Substanzen. Zucker. Fort, Albumi- 
murie. Grösse der dadurch bedingten Eiweissrerluste. Compemation demelben durch 
Steigerung der Eiwoisszufulr. Hydeamia. Ursache derselben bei Niermkranken. 
Wirkung der Oligurlo auf den Wassergehalt des Blutes, Hydrämische Plethora, Die 
Wassersucht der Niorenkrankon. Bräght's Erklärung dorsolben aus der Hydrämle. 
Bartels’ Waserretoniionstheorie, Lokalisation der nephritischen Oedeme. Erklärung 
des nophritischen Anasarca aus Erkrankung der Haut. Erklärung der Oedome der 
chronischen Nophritiden ans der Compensationsstärung des Horzans. Beschaffenheit des 
tenalon Hydrops. 

Anderwoito krankhafte Erscheinungen bei Nieronkranken. Ur&mie, Abhlngige 
keit. desolben von Beschränkung der Harnauscheidung. Experimente. Anhäufang 
von Harnbostandihoilen im Körper. Frorichs'sche Ammoniakthoorio der Urämie. 
Traube’sche Hirnpdemiheorie. Die Urämie ist Folge der Anhäufung ron 
Harnbestandtheilen im Blut. Ableitung der urämischen Erschninungen. Acultät 
und Chronicität der nervösen Symptome, Uräwische Verdanungsstörungen, Blutungen, 
Retinltis alluminurien. Neigung der Nierenkranken zu Entzündungen. Urämische 
Oedeme. 











Nachdem wir im Bisherigen die verschiedenartigen Funetionsstö- 
rungen des Harnapparates ihrer Natur und ihren Bedingungen nach 
analysirt und eingehend besprochen, erübrigt es die Rückwirkung 
dieser Functionsstörungen auf den Organismus einer Krörte- 
rung zu unterziehen. Dabei werden Sie, denke ich, nicht erwarten, 
dass ich Ihnen eine Symptomatologie der diversen Nieren-, Blasen- etc. 
-krankheiten vorzutragen beabsichtige. Das überlassen wir durchaus 
‚der speciellen Pathologie, die volle Auskunft darüber glebt, ob eine 
der bezöglichen Krankheiten mit Schmerzen verbunden ist, wie sich 
in der und der Krankheit die Niere oder die Blase für die manuelle 
Untersuchung präsentirt, ob und wann diese Ailectionen mit Fieber 
verbunden sind u. dgl, m. Alles dies sind wichtige und bedeutsame 
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Punkte für die Diagnostik und die ärztliche Würdigung der einzelnen 
Krankheiten dieser Organe; aber sie haben mit der eigentlichen Auf- 
gabe des Harnapparates Nichts zu thun. An diese allein hat die 
pathologische Physiologie sich zu halten; sie muss erwägen, üb 
und nach welcher Richtung irgend eine Functionsstörung den phy- 
siologischen Aufgaben der Harnorgane Eintrag thut, und des Weiteren 
feststellen, welchen Einfluss die eventuelle Beeinträchtigung auf den 
Organismus ausübt. 

Die Aufgabe des Harnapparates ist bekanntlich die Ausschei- 
dung aller nicht gasförmigen Zersetzungsproducte des 
Stoffwechsels aus dem Körper, Vor Allem kommen bier die Ead- 
producte der Oxydation stickstoffhaltiger Substanzen in Betracht, 
die fast ausschliesslich durch die Nieren den Körper verlassen; dem- 
nächst sind es die löslichen Salze und nicht minder das Wasser, 
welche zum grössten Theil auf diesem Wege entfernt werden, der Art, 
dass man die Nieren als die wichtigsten Regulatoren des Wasser- 
gehalts des Organismus ansehen darf; endlich gelangen auch etliche 
mehr weniger zufällig in unseren Körper eingeführte Substanzen im 
Hara wieder aus demselben heraus. Anderes, als diese Dinge, soll 
physiologischer Weise durch die Harnwege nicht ausgeschieden wer- 
den, und insbesondere möchte ich nochmals mit Nachdruck betonen, 
dass nur Endproducte des Stoffwechsels und nicht höher organisirte 
Stoffe irgend welcher Art mit dem Harn entleert werden sollen. Nun 
habe ich Sie verschiedentlich darauf aufmerksam gemacht, wie ausser- 
ordentlich wechselnd unter physiologischen Verhältnissen die binnen 
24 Stunden ausgeschiedenen Mengen von Harnstoff und Harnsäure, 
von Wasser und Salzen sein können, habe Ihnen indess auch nicht 
verhehlt, dass die nackten Zuhlenworthe an sich völlig bedeutungslos 
sind, Einen Werth erlangen sie erst dadurch, dass man sie in ver- 
gleichende Beziehung bringt zu dem, was das betreffende Individuum 
in dem gleichen Zeitraum in seinen Körper an stickstolfhaltigen Stoffen, 
Salzen und Wasser eingeführt hat, und bei solcher Vergleichung hören 
gar oft Ziffern, die an sich überraschend genug klingen, auf, patho- 
logisch zu sein. Nur wenn die Ausscheidung der mehrgenannten 
Substanzen erheblich über diejenigen Werthe hinausgeht oder hinter 
denjenigen zurückbleibt, welche man bei der gleichen Diät hei ge- 
sunden Menschen gewöhnlich zu constatiren pflegt, sind wir genöthigt, 
an irgend welche regelwidrige Vorgänge im Organismus zu denken. 
Aber wir können hinsichtlich des Harnapparats noch einen Schritt 
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weiter gehen. Wir dürfen es direct aussprechen, dass durch die 
Ausscheidung der normalen Harnbestandtheile niemals, so 
hoch auch die Grösse derselben gesteigert sein mag, ein Verlust 
für den Organismus erwachsen kann. Es ist sicherlich nicht 
bedeutungslos, dass der Harn eines Fiebernden mehr Harnstofl, eines 
Leukämischen mehr Harnsäure enthält, als er es bei der Ernährungs- 
weise der betreffenden Kranken sollte; auch der Harnstoflreichthum 
des Urins bei acuter Phosphorvergiftung, der Kalkreichthum desselben 
bei multipler Knochencaries sind gewiss bemerkenswerthe Zeichen 
krankhafter Vorgänge im Körper: aber die abnorm gesteigerte 
Ausscheidung dieser Stoffe ist nicht das Krankhafte, Viel- 
mehr werden dieselben nur deshalb in solcher Menge ausgeschieden, 
weil sie in solcher Menge in den Körpersäften vorhanden sind, und 
dass sie nach aussen entfernt werden, ist nicht blos kein Verlust für 
den Organismus, der ja den Harnstoff, die Harnsäure, die Salze doch 
kaum zu seinem Vortheil hätte verwenden können, sondern sogar, 
wie Sie bald hören werden, ein werthvoller Gewinn. Höchstens für 
das Wasser könnte die Frage aufgeworfen werden, ob nicht eine sehr 
beträchtliche Zunahme der Harnmenge den Organismus dadurch 
schädigen könne, dass sein Wassergehalt unter die Norm erniedrigt 
wird. Natürlich nicht die Polyurie der Biertrinker oder der Zucker- 
kranken; denn diese hat ja lediglich ihren Grund in der hochgradig 
gesteigerten Wasserzufuhr in den Körper. Wohl aber scheint diese 
Veberlegung gerechtfertigt zu sein für diejenigen Fälle des Diabetes 
insipidus, von denen ich Ihnen wahrscheinlich zu machen versucht 
habe (p. 309), dass sie auf einer aktiven Congestion der Nieren bo- 
zuhen, in denen mithin die Polyurie eine primäre ist. In der That 
hat man die Häufßgkeit, mit welcher die Diabetiker von käsiger Pneu- 
monie und sonstigen verkäsenden Entzündungen befallen werden, mit 
den grossen Wasserverlusten durch die Nieren in Beziehung bringen 
und ihre unmittelbare Ursache in der durch die Wasserverluste er- 
zeugten Neigung der etwaigen entzündlichen Infiltrate und Exsudate zu 
Eindickung und Eintrocknung sehen wollen: eine Deutung, die freilich 
auf einer missverständlichen Auffassung des Verkäsungsprocesses be- 
ruhte. Aber nicht blos käsige Processe ist es unstatthalt in Ab- 
hängigkeit von der Polyurie zu bringen, sondern es erwachsen aus 
letzterer für den Organismus überhaupt keinerlei pathologische Folge- 
zustände, einfach weil derselbe, von der Durstempfindung gemahnt, 
das durch den Harn dem Blute entzogene Wasser durch entsprechende 
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Zufuhr jederzeit ersetzt. Fiele diese Zufuhr weg, oder würde einem an 
Polyurie leidenden Kranken das Wasser vorenthalten, so wäre freilich 
eine gewisse Anhydrämie die unvermeidliche Folge. Jedoch darf man 
billig zweifeln, dass dieselbe unter diesen Umständen jemals den 
Grad erreichte, wie bei der Cholera; denn wonn der Wassergehalt 
des Blutes merklich unter die Norm heruntergeht, so kann selbst eine 
starke arterielle Congestion schwerlich noch eine reichliche Harn- 
sekretion bewirken: die Polyurie würde sich gewissermassen selber ihr 
Ende bereiten, 

Anders steht cs mit der Ausscheidung abnormer Harnbestand- 
theile. Nicht als ob dadurch der Organismus jedesmal eine Einbusse 
erlitte! Im Gegentheil, wenn es sich dabei um irgend welche fremde, 
zufällig in den Körper gerathene Stoffe, zumal solche von gifliger 
Natur, handelt, so ist die Entfernung derselben sogar sehr erwünscht, 
und nicht minder wird man es trotz des Verlustes an hochorganisirten 
Substanzen als eine sehr zweckmässige Rinrichlung ausehen, dass der 
Körper sich der in’s Blut übergetretenen Gallenbestandtheile und des 
im Blute frei gewordenen Hämoglobins durch den Harn entledigt 
Eine wirkliche Einbusse kann der Organismus nur durch die Aus- 
scheidung von Substanzen erfahren, welche er, sei es für seine histo- 
genetischen Aufgaben, sei es für seine sonstigen Arbeiten und Lei- 
‚stungen verwerthen könnte, insbesondere also solchen, wie er sonst 
in den Nährstoffen aufzunehmen pflegt. In dieser Hinsicht ist es 
nicht ohne Interesse, dass bei verschiedenen pathologischen Processen 
Stoffe aus den drei Hauptkategorien unserer Nährstoffe im Harn aus- 
geschieden worden, Zucker beim Diabetes mollitus, Fett bei der 
Chylurie und Eiweiss bei jeder, wie auch immer bedingten Albu- 
minurie. So unzweifelhaft es aber auch ist, dass die Ausscheidung 
all dieser Stoffe einen Verlust für den Körper inyolvirt, so ist os 
doch nicht leicht, die Bedeutung desselben scharf zu präeisiren und 
zu würdigen. Beim Zucker wird dies dadurch erschwert, dass wir 
nicht wissen, wozu und in welcher Weise der Organismus denselben 
verwerihet und verbraucht. Auf der anderen Seite wird hier die 
Frage dadurch vereinfacht, dass dem abnormen Verlust nicht durch 
eine: entsprechende, abnorm grosse Einnahme von Zucker oder solchen 
Kohlehydraten, die der Organismus in Zucker umwandelt, begegnet 
werden kann; denn es ist ja, wie Sie Sich erinnern, eine Bigenthüm- 
lichkeit des Diabetikers, dass er Zucker nicht oder doch nicht in aus- 
reichendem Maasse sich zu assimiliren vermag, der Art, dass eine 
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‚gesteigerte Zufuhr von Kohlehydraten lediglich eine erhöhte Ausschei- 
dung von Zucker im Harn zur Folge hat. Bis zu einem gewissen 
Grade gilt dies auch von dem Harnfott; wenigstens wird in etlichen 
Fällen von chylösem Harn ausdrücklich berichtet, dass die Menge 
des Fotts einige Zeit nach der Mahlzeit am grössten war. Indess 
kann von einer erheblichen Bedeutung dieser Fettverluste überhaupt 
nicht die Rede sein. Sind es doch immer nur wenige Gramm, die 
binnen 24 Stunden im chylösen Harn entleert werden, d. h. ein Quan- 
tum, dessen Ausfall in der Fettzufuhr überhaupt nicht in Betracht 
kommen würde, Deutlich genug beweist ja der Umstand, dass die 
‚Chylurie viele Jahre und Jahrzehnte hindurch ohne Beeinträchtigung 
des Allgemeinbefindens und der Körperernährung vertragen wird, die 
völlige Unerheblichkeit dieser Fettverluste, die überdies mit Rück- 
sicht auf die grosse Seltenheit der Chylurie in Europa für uns ein 
eigentliches praktisches Interesse kaum haben dürften. Um so grösser 
ist dasjenige, welches der Albuminurie beiwohnt. 

Wenig pathologische Symptome giebt es, die im Publikum und 
bei den Aerzten in so üblem Ruf stehen und so gefürchtet sind, wie 
die Albuminurie, hinter der in der Vorstellung der grossen Mehr- 
zahl immer das Schreckbild der Anämie und Hydrämie mit der Wasser- 
‚sucht und den anderweiten Folgezuständen lauert, Hat es doch lange 
genug gedauert, bis man selbst nur die vorübergehende Albuminurie, 
wie sie bei Fiebernden und unter so mancherlei Umständen sonst auf- 
tritt, in ihrer Bedeutungslosigkeit erkannt, und bis man würdigen ge- 
lerat hat, wie viel auch hier von den quantitativen Verhältnissen 
abhängt. Denn da das Eiweiss doch kein mit besonderen mystischen 
Eigenschaften ausgestatteter Körper ist, so kann es offenbar nicht 
‚gleichgiltig sein, ob der tägliche Verlust an demselben einen oder ein 
paar Gramm nicht übersteigt, oder ob um das Zehnfache grössere 
Mengen davon entleert werden. Wir kennen ja freilich die physiolo- 
gische Geschichte und Folge dessen auch die Bedeutung der Eiweiss“ 
‚sebstanzen des Blutserum nicht so gut, wie es wünschenswerth wäre; 
indess kann es doch keinem Zweifel unterliegen, dass auch sie im 
‚Stoffwechsel des Organismus continuirlich verbraucht und ebenso con- 
finuirlich wieder ersetzt worden. Ist dem aber so, so muss augen- 
‚scheinlich bei der Beurtheilung der Folgen des Eiweissharnens auch 
dem Faktor der Kiweisszufuhr Rechnung getragen werden, oder mit 
anderen Worten, es können abnorme Eiweissverluste erst dann eine 
‚Verarmung des Blutes an Eiweiss, eine wirkliche Hypalbuminoso, 
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bewirken, wenn es dem Körper nicht gelingt, den Verlust durch ge- 
steigerte Zufuhr auszugleichen. Frauen, die nähren, verlieren Monate 
lang Tag für Tag ganz gewaltige Quantiläten von Riweiss in der 
Milch, und doch ist es eine allbekannte Erfahrung, dass sie, bei 
kräftiger und zweckmässiger Kost und falls sie sonst gesund sind, 
so wenig dabei herunterkommen, dass sie vielmehr während der Lacta- 
tionsperiode bedeutend an Gewicht zunehmen und sogar eine fräher 
nicht gekannte Körperfülle erreichen können. Sollten Sie aber gegen 
die Beweiskraft dieses Beispiels den — principiell übrigens unzu- 
lässigen — Einwand erheben, dass es sich dabei um eine Drüsen- 
secretion und nicht um direkte Eiweissverluste aus dem Blutserum 
handle, 50 ist es freilich nicht leicht, völlig zutreffende Exempel aus 
der Pathologie beizubringen, weil in der Regel die Eiweissvorluste 
noch mit anderweitigen, deg Allgemeinzustund des Kranken mehr 
oder weniger schädigenden Störungen vergesellschaftet sind. So fehlen 
bei der Dysenterie niemals Resorptionsstörungen, bei den entzünd- 
lichen Exsudaten in die serösen Höhlen niemals Fieber; auf der 
anderen Seite ist bei den fieberlosen Urethral- oder Vaginalblennar- 
rhöen der tägliche Eiweissverlust viel zu gering, um als solcher über- 
haupt in Betracht zu kommen. Allenfalls liessen sich grosse, offen 
behandelte Wundflächen, z. B. eine granulirende Amputations- oder 
Resectionswunde, in ‚unserem Sinne verwerthen; ist es dach keines 
wogs unerhört, dass mehrere Wochen hindurch binnen 24 Stunden 
120— 150 Ce, Biter und mehr von solchen Wundflächen abfliessen, 
was also — den Eiweissgehalt des Biters zu 7%/, gerechnet — einen 
täglichen Verlust von 8—10 Grm. Trockeneiweiss involvirts und 
trotz dieser doch gewiss nicht unerheblichen Verluste, die überdies 
zum grossen Theil in Gestalt von geformtem und organisirtem Biweiss 
geschehen, leidet der Ernähraungszustand derartiger Patienten, wenn 
sie gut verpflegt werden, nicht im Geringsten. -Weitaus die schlagend- 
sten Beweise liefert aber der Harnapparat selber. Von der Ohylurie 
erwähnte ich Ihnen soeben erst, dass sie trotz jahrelanger Dauer das 
Allgemeinbefinden der betreffendon Individuen absolut nicht. beeinträch- 
tigt, obwohl der Harn neben dem Fett constant auch Kiweiss ent- 
hält und zwar in Mengen von 3—4 p. M. und mehr, mithin doch 
© 6 Grm. Eiweiss täglich auf diesem Wege dem Körper ontzogen wird. 
Aber auch unter den gewöhnlicheren Nierenerkrankungen giebt «5 
eine Form, die sehr geeignet ist, dem Biweissharnen viel von seiner 
"ngeblichen Gefährlichkeit ‘zu nehmen; ich meine die Nieren- 
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sehrumpfung, bei der in der Regel zwar der procentische Eiweiss- 
gehalt des Harns ein sehr geringer zu sein pflegt, indess wagen der 
bedeutenden Vergrösserung des Harnvolumen der 24stündige Eiwoiss- 
verlust oft genug Werthe von 6—8 Grm. erreicht. Und doch weiss 
jeder Arzt und jeder pathologische Anatom, in wie gutom Kräfte- 
und wie trofflichem Ernährungszustand die Loute mit Schrampfnieren 
sich trotz der vielo Jahre langen Dauer ihres Leidens bis zu ihrem 
Ende erhalten können. 2 

So wenig es sich hiernach bestreiten lässt, dass auch reichliche 
Eiweissverluste durch entsprechende Vergrösserung der Eiweisszufuhr 
vollständig ausgeglichen werden können, so soll doch die Thatsache 
nicht zgeleugnet werden, dass gerade im Verlaufe von etlichen, mit 
Albuminurie einhergehenden Nierenkrankheiten das Blut nicht selten 
eine ausgesprochen hydrämische Beschaffenheit annimmt. Ja, ich 
habe Ihnen sogar bei einer früheren Gelegenheit (I. p. 435.) schon 
mitgetheilt, dass kaum bei irgend welchen anderen Krankheiten solche 
Grade der Verwässerung des Blutes beobachtet sind, als bei diesen, 
und angeführt, dass wiederholt bei hydropischen Nephritikern eine 
Verringerung des Eiweissgehalts des Blutserum bis fast auf die Halfte 
des Normalen und eine Erniedrigung des specif. Gewichts desselben 
von ©. 1030 bis auf 1016, ja 1013 constatirt worden ist. Zur Er- 
klärung so hochgradiger Hydrämien genügen die Eiweissausscheidungen 
ım Harn allein nicht. Es ist ja allerdings richtig, dass der Riweiss- 
gehalt besonders bei der Amyloidnephritis zuweilen 4%, und selbst 
noch mehr betragen kann; indess sind dies doch ganz exoessive Fälle, 
und selbst bei ihnen ist ein so enormer Eiweissgehalt des Harns nie- 
mals lange anhaltend. In der schr grossen Mehrzahl der chronisch- 
hämorrhagischen Nephritiden und selbst der Wachsnieren übersteigt 
der Biweissgehalt des Harns 2%, nicht und bleibt öfters sogar noch 
dahinter zurück, ganz besonders wenn die Harnmenge etwas reich- 
lieber ist. Denn das ist für unsere Ueberlegung von entscheidendem 
Gewicht, dass die sehr eiweissreichen Harne immer nur in bedeu- 
tend verringerier Menge secernirt werden. Wenn das ganze 
24stündige Volumen eines Harns, der 4%, Eiweiss enthält, nicht 
mehr als 200 Ce. beträgt, nun, so ist der absolute Kiweissverlust 
aueh hier nicht übermässig gross, und wenn Sie, wie es doch für die 
Beurtheilung der Bedeutung dor Albuminurien nothwendig ist, die 
täglichen Werthe der Riweissvorluste bei den chronischen Nephri- 
tikern berechnen, so können Sie ausnahmsweise einmal auf Quanti- 
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täten von 14—16 Grm. stossen, in der Regel aber kommt mehr 
als 8—10 bis höchstens 12 Grm, pro die nicht heraus. Das aber 
sind augenscheinlich keine Werthe, welche sich soweit von den vor 
hin angeführten entfernen, dass der sonst gesunde Organismus nicht 
auch im Stande sein sollte, sie so gut auszugleichen, wie diese, Mit- 
hin ist der Schluss sehr nahe gelegt, dass die Leistungsfähigkeit des 
Organismus in diesen Fällen noch anderweitig beeinträchtigt sein 
muss, oder, mit andaren Worten, dass die Albuminurie nur dann 
zur Hydrämie führt, wenn der Körper nicht soviel Eiweiss 
sich zu assimiliren im Stande ist, als zur Deckung des 
physiologischen Eiweissverbrauchs und der abnormen 
Eiweissverluste erforderlich ist. Wirklich pflegt dies gemde 
bei den Nephritikern in ausgesprochenem Maasse zuzutreffen. Denn 
auch diejenigen unter ihnen, die an sich in der Lage sind, das Eiweiss- 
quantum, welches sie ihrem Körper zuführen, beliebig zu vergrössern, 
worden durch ihre Krankheit bald genug daran verhindert, das ge 
nosseno Eiweiss sich zu assimiliren. ‘Sie werden demnächst hören, 
wie unter dem Einfluss der im Organismus zurückgehaltenen Harn- 
bestandtheile regelmässig bedeutende Vordauungsstörungen sich ein- 
stellen, die an sich schon ausreichen würden, den Ernährungszustand 
eines Menschen wesentlich zu benuchtheiligen. Bei den Kranken 
vollends mit den grossen Wachs- und Butternieren kommt dazu noch 
die verderbliche Wirkung des über die Milz, die Leber, den Darm, 
kurs so viele und so wichtige Organe verbreiteten Amyloids auf die 
gesammte Ernährung, um es begreiflich genug erscheinen zu lassen, 
dass gerade diese Kranken die höchsten Grade der Hydrämie dar- 
bieten, 

Indess wird vielfach zur Erklärung der hydrämischen Blutbe- 
schaffenheit der Nephritiker noch ein Moment herangezogen, nämlich 
die Zurückhaltung von Wasser im Blute. Wenn vornehmlich 
von den Klinikern gerade auf dieses Verhältniss bedeutendes Gewicht 
gelegt wird, so steht ihnen unzweifelhaft der Umstand zur Seite, 
dass eine ausgesprochene Hydrämie sich immer nur im Verlaufe 
solcher Nierenentzündungen entwickelt, bei denen die Harumenge we- 
sentlich verringert ist. An sich sind dies allerdings auch immer die 
schwereren Fälle, bei denen wegen der ungenügenden Ausscheidung 
aller Harnbestandtheile Verdauungsstörungen am frühesten einzutreten 
pflegen; immerhin ist es unleugbar, dass kein Harnbostandtheil in 
gleichem Maasse von der Harnverminderung betroffen wird, als das 
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Harnwasser. Aber so einfach der ganze Zusammenhang zwischen Oli- 
‚gurie, Wasserretention und Hydrämie auf den ersten Blick erscheint, 
so viel fehlt doch daran, dass seine Nothwendigkeit wirklich bewiesen 
wäre. Wer so rechnet, vernachlässigt vor Allem die vielseitigen regu- 
latorischen Fähigkeiten des Organismus. Wäre bei einem Indivi- 
duum die Quantität des binnen 24 Stunden dem Körper von aussen 
zugeführten und in seinem Stoffwechsel produeirten Wassers constant, 
wäre ferner die Grösse der Wasserausscheidung durch Haut, Lungen, 
Darın, überhaupt auf anderen Wegen als den Nieren, unveränderlich, 
so liesse sich der Effect einer Harnverminderung für die Zunahme 
des Blutwassers leicht und präcise feststellen. Nun aber sind dies 
Grössen, welche ausserordentlicher Veränderungen fähig sind und 
fortwährend den grössten Schwankungen unterliegen. So bietet: sich 
schon ein schr einfaches Mittel, bei Verringerung der Harnseeretion 
die Verwässerung des Blutes in gewissen Schranken zu halten, in 
der Beschränkung der Flüssigkeitszufuhr zum Körper. Gerade so 
wie ein Patient mit Diabetes insipidus oder auch nur mit Schrum- 
pfungspolyurie viel trinkt, um seine reichlichen Wasseryerluste zu 
decken, so nimmt derjenige, dessen Blut die Harnabsonderung wenig 
Wasser entzieht, wegen geringen oder selbst fehlenden Durstes auch 
wenig Getränke zu sich. Freilich enthalten ja auch unsere Speisen 
so viel Wasser und entsteht im Stoffwechsel eine so erhebliche Menge 
davon, dass ein völlige Ausgleichung einer hochgradigen Oligurie 
lediglich durch Abstinenz von Getränken undenkbar ist- Hier aber 
kann der zweite Weg betreten werden, um das Blut seines Wasser- 
überschusses zu entlasten, nämlich die Zunahme der extrarenalen 
Wasserausscheidung. Steigt doch die Wasserabgabe durch die Haut 
selbst bei Menschen mit durchaus gesunden und functionsfähigen 
Nieren unter gewissen Umständen, z. B. bei starker Muskelarbeit und 
in heisser Atmosphäre, auf das Vielfache dessen, was sie in kalter 
Luft und bei ruhiger Haltung beträgt, und wie gross die Unterschiede 
im Wasserverlust durch den Darm bei hartem und retardirtem Stuhl 
gegenüber reichlicher und häufiger Diarrhoe sind, bedarf keiner Erwäh- 
mung. Dass aber der Organismus von diesen Wegen wirklich Gebrauch 
macht bei einer übergrossen Anhäufung von Wasser im Blut oder 
einer echten hydrämischen Plethora, nun, das haben wir schon 
früher mittelst des Experimentes feststellen können (L. p. 440 M.). 
Sicher erinnern Sie Sich dessen, wie bei den Hunden, bei denen wir 
durch Infusion grosser Mengen dünner Kochsalzlösung eine hydrämische 
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Plethora erzeugten, nicht blos die Harnabsonderung, sondern auch 
alle übrigen Secretionen, Speichel, Magen- und Darmsaft, Galle und 
sogar pankreatischer Salt, zunähmen, die einen früher, die andem 
später, bald diese, bald jene stärker, ohne eine bestimmte Reihenfolge, 
so dass zuweilen sehr reichliche Salivation vor jeder Harnabsonderung 
eintrat, und andere Male dio Harnblase während des Versuchs wieder- 
holt entleert wurde, ohne dass Speichel aus dem Munde geflassen 
wäre. Nicht minder aber lehren die in den schwereren Fällen des 
Mb, Brightii so gewöhnlichen, abundanten Durchfälle, dass hier die 
Wasserausscheidung durch den Darm eine viel grössere Rollo spielt, 
als bei gesunden Menschen. Wollten wir aber ganz übersehen, wie 
sich der Organismus gegenüber einer durch Wasserretention erzeugten 
hydrämischen Plethora verhält, so müssten wir vor Allem wissen, 
wie es in diesen Fällen mit der Wasserabgabe durch die Haut steht. 
Leider aber fehlt uns dafür jeder sichere Anhaltspunkt Mit dem 
Thierversuche ist dieser Frage wenig beizukommen, weil es offenbar 
unstatthaft ist, die Haut unserer gewöhnlichen Versuchsthiere mit ihrem 
dicken Haarpelz und ihren so mangelhaften Schweissdrüsen mit der 
des Menschen in unmittelbare Parallele zu stellen; und wie die 
Wasserabgabe Seitens der menschlichen Haut auf eine primäre Be 
schränkung der Nierensecretion reagirt, darüber existiren meines Wissens 
noch gar keine brauchbaren Untersuchungen. Wenn aber schon alle 
diese Umstände ein sicheres Urtheil darüber im hohem Grade er- 
schweren, ob bei den Nephritikern mit Oligurie nur eine einfache, mehr 
oder weniger erhebliche Hydrämie oder eine Hydrämie mit gleichzei- 
tiger Vergrösserung der Blutmenge, d. h. eine hydrämische Plethors 
vorliegt, so kommt gerade bei Kranken dieser Kategorie sehr häufig 
noch eine Complication hinzu, welche die Durchsichtigkeit in dem 
Verbleib und dem Wechsel des Wassers in ganz hervorrugendem Maasse 
zu trüben geeignet ist, nämlich die Wassersucht: 

Wie innig die Beziehungen zwischen Nierenkrankheiten und Wasser- 
sucht sind, das ist eine sogar dem Laien dermassen geläufige Thal- 
sache, dass ich sie Ihnen auch dann nicht hervarzuheben brauchte, 
wenn wir nicht schon in dem Abschnitt von der Hydrämie derselben 
Erwähnung gethan hätten. Darüber, dass im Verlaufe einer Nephritis 
Hydrops zu den gewöhnlichsten Symptomen gehört, sind, seit Bright 
dies Verhältniss zuerst erkannt hat, alle Beobachter durchaus einig; 
fraglich kann nur die Natur des Zusammenhangs der beiden söin. 
Bright selbst hat in den Mittelpunkt die Hydrämie gestellt, deren 
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Ursache er in der Albuminurie sah, und deren Folge die Wasser- 
sucht bilden sollte. Nun ist es ja ganz richtig und auch soeben 
erst von uns besprochen, dass beträchtliche Eiweissverluste im Harn, 
die nicht durch eine entsprechend gesteigerte Zufuhr ausgeglichen 
werden, das-Blut allmälig hydrämisch machen müssen; und ich habe 
Ihnen ja die zahlenmässigen Belege dafür beibringen können, einen 
wie hohen Grad die Hydrämie bei der Nephritis erreichen kann. In- 
dess ist damit Bright’s Folgerung noch nicht bewiesen. Denn so 
oft es auch behauptet worden, dass wässeriges Blut durch die Ca- 
pillaren leichter transsudirt, als unverdünntes, so ist es trotzdem nicht 
richtig. Vielmehr habe ich Sie zu wiederholten Malen (1. p. 436. 498) 
darauf aufmerksam gemacht, dass eine sehr dünne Riweisslösung oder 
ein höchstgradig diluirtes Blut durch die Gefässe eines Kaninchen- 
ohres durchgeleitet werden kann, ohne jede Vermehrung des Lymph- 
stromes und ohne dass eine Spur von Oedem entsteht; und dass ein 
Hund, dem Sie fust die ‚Hälfte seines Blutes durch das gleiche oder 
sogar ein grösseres Volumen ', procentiger Kochsalzlösung ersetzen, 
nirgend auch nur eine Andeutung von Oedem bekommt, davon sind 
Sie selbst Zeugen gewesen. Wem aber diese vom Hand und Kanin- 
chen gewonnenen Erfahrungen nicht beweiskräftig genug dünken, den 
frage ich, ob ar bei Menschen, die in Folge wiederholter Blutangen 
oder blutig-eitriger Secretionen oder Aechnl. exquisit hydrämisch ge- 
worden sind, jemals, ohne anderweite Complicationen, solche Oedeme 
gesehen hat, wie sie bei der acaten Nephritis im Laufe weniger Tage 
zu Stande kommen? Eben diese acuten Nephritiden gehen ja aus- 
nahmslos mit einer sehr beträchtlichen Verminderung der Harnmenge 
einher, und selbst wenn der Eiweissgehalt mehr als 2 pCt, beträgt, 
s0 ergiebt sich für die wenigen Tage die Gesammtgrösse des absoluten 
Eiweissverlustes höchstens zu 20—24 Grm., mithin ein Quantum, 
nicht grösser, als ein einziger Aderlass von einem Pfund allein schon 
an Serumeiweiss dem Blute entzieht, die Blutkörperchen ganz unge- 
rechnet. Und ein solcher Riweissverlust, der für einen gesunden 
Menschen fast völlig irrelevant ist, unter dessen Einfluss jedenfalls 
kein Tropfen Flüssigkeit in sein Unterhautfett abgeschieden wird, der 
sollte im Stande sein, einen Nephritiker in hohem Grade hydrämisch 
und über und über OÖdematös zu machen? 

Von ähnlichen Erwägungen ausgehend hat besonders Bartels! 
an die Stelle der hydrämischen Theorie eine andere zu setzen sich 
bemüht, welche den Schwerpunkt auf die Zurückhaltung des 
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Wassers im Blute legt. Nicht die Hydrämie an sich, sondern erst 
die hydrämische Plethora soll die Ursache der Wassor- 
sucht sein. Leider sind aber die theoretischen Grundlagen diese 
Aufstellung noch weniger haltbar, als die der Bright'schen. Hier ist 
wenigstens in zahlreichen Fällen die Hydrämie positiv nachgewiesen; 
wie wenig dagegen die Existenz einer hydrämischen Plethora bei den 
Nephritikern sicher gestellt ist, haben wir soeben erst des Bingehenden 
erörtert: Gesetzt aber, das Blutvolumen sei bei den Menschen mit 
abnorm geringer Harnsecretion bedeutend über die Norm vergrösserl, 
soll man sich da wirklich vorstellen, dass der Organismus num statt 
der ‚sonst von ihm für die Wasserabgabe benutzten Wege die Haut 
und das Unterhautgewebe als Wasserdepot verwendet? Dass es beim 
Hund und unseren anderen Haussäugethieren nicht geschieht, insbe- 
sondere auch nicht bei denen, welche trefllich funetionirende Schweiss- 
drüsen besitzen, das wissen Sie aus dem Versuch über die Iiydr- 
mische Plethora. Denn wir konnten die gewaltigsten Mengen von 
"pro. Kochsalzlösung in das Gefüsssystem der Thiere einkaufen 
lassen, ohne dass auch nur eine Andeutung von Anasarca sich ein- 
gestellt hätte; dass hierin auch die vorhergehende Ligatur der Nieren- 
arterien keinen Unterschied machte, ist Angesichts der vorhin schon 
erwähnten Inconstanz der Nierensceretion während des Experiments 
im Grunde selbstverständlich, von Lichtheim und mir* übrigens 
noch in expressem Versuche constatirt worden. Und welches sind die 
Beweise, auf welche Bartels sich für seine Auffassung beim Menschen 
stützt? In erster Linie betont er, dass nur die mit Oligurie einher- 
gehenden Nierenkrankheiten sicher zu Wassersucht führen; eine That- 
sache, die man zugeben darf, von der indess unsere obigen Ausfüh- 
rungen gezeigt haben, dass sie mit mindestens demselben Rechte von 
den Anhängern der hydrämischen Theorie geltend gemacht werden 
kann. Bartels Hauptargument ist der Nachweis, dass das Wanhsen 
und Schwinden der Oedeme genau in umgekehrtem Verbältniss zu 
der Grösse der Diurese steht. Auf diesen Nachweis hat Bartels® 
erstaunliche Mühe verwandt, durch Monate hindurch hat er bei zahl- 
reichen Nieronkrankon Wusserzufahr, Haramenge und Hydrops mit 
einander verglichen und diese Verhältnisse genau registriet, und ist 
Folge dessen in der Lage, eine Reihe von Zahlen zu bieten, die auf 
den ersten Blick frappant genug lauten, ‚Und doch, was lehren diese 
mühsamen Untersuchungen ia Wahrheit? Nichts, uls dass auf der 
einen Seite Zunahme des Hydrops, Abnahme der Harnmenge und 
Wachsthum des Quotienten aus Wasserzufuhr und -Ausfahr, auf der 
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anderen Abnahme des Hydrops, Vermehrung der Harnmenge und Ver- 
kleinerung des Quotienten aus Wasserzufuhr und -Abfuhr jedesmal 
zusammentreffen. Aber — wollten wir auch ganz davon absehen, 
dass solch ein gesetzmässiges Verhältniss zwischen Hydrops und Harn- 
menge von andern Beobachtern nicht selten vermisst worden — folgt 
daraus wirklich, dass die Veränderungen der Harnmenge dabei der 
bestimmende Faktor sind? Dies ist so wenig der Fall, das vielmehr 
der umgekohrte Schluss, dass das Wachsen und Schwinden der Wasser- 
sucht das hierbei massgebende sei, mindestens dieselbe Berechtigung 
hat: steigt der Hydrops, so nimmt caeteris paribus nothwendig die 
Harnmenge ab, und schwindet jener, d. h. wird er resorbirt, so wächst 
ebenso nothwendig diese, Aber nicht blos, dass es Bartels nicht 
gelungen, die Abhängigkeit des Hydrops von der Wasserretention im. 
‚Blute plausibel zu machen, so fehlt es sogar nicht an Erfahrungen 
aus der Pathologie, welche einem solchen Abhängigkeitsverhältniss 
direkt widersprechen. Ich will gar nicht daran erinnern, dass 
ein Hund die Unterbindung beider Ureteren fast eine Woche über- 
leben kann, und trotz genügender Zufuhr von Getränken doch 
niemals eine Spur von Wassersucht bekommt. Auch vom Menschen 
bringt sogar Bartels selbst einen, übrigens schon ‘von mir ci» 
tirten (I. p. 396) Fall einer mehr als fünftägigen vollständigen 
Anurie in Folge von Ureterenverlegung bei, die kein Oedem zur 
Folge hatte, und eine noch eclatantere Beobachtung einer completen 
neuntägigen Anurie in Folge von Verschluss des rechten Ureter 
durch ein Concrement bei Mangel der linken Niere, ohne dass der 
57jährige Patient bis zu seinem Tode eine Spur von Anasarca oder 
Höhlenhydtops bekam, hat kürzlich Schwengers* mitgetheilt; dass 
ferner bei Hysterischen selbst noch viel länger dauernde Anurien oder 
mindestens hochgradige Oligurien ohne jede Wassersucht gesehen 
worden sind, habe ich Ihnen auch schon früher berichtet (1. p. 437). 
Wenn aber in allen diesen Fällen jede Spur von Hydrops ausgeblieben, 
so verlieren sie dadurch Nichts an Bedeutung für die uns beschäfti- 
gende Frage, dass die Kranken während der Anurie oder Oligurie 
wiederholt reichliche Mengen von Flüssigkeit, zumal Getränke, per 
08, resp. per anum entleert haben. Denn an Erbrechen fehlt es auch 
bei der acuten Nephritis nicht, und selbst wenn dasselbe fehlte, so 
wäre damit noch nicht aufgeklärt, woher es kommt, dass der Orga- 
nismus das retinirte Wasser an. einer Stätte deponirte, welche er sonst 
niemals zur Entfernung von Wasser aus dem Blute benutzt. Wie wenig 
‚aber selbst die Combination yon Hydrämie und Obligurie ausreicht, 
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Oederme wie die der Nephritiker zu bewirken, dass lehren am besten 
die unglücklichen Frauen mit Careinoma uteri, bei denen durch das 
Umsichgreifen der Neubildung oder durch socundär infiltrirte Lymph- 
drüsen allmälig beide Ureteren verlegt werden. Zum besten Beweis 
für die Unzulänglichkeit der Harnausscheidung entwickelt sich bei 
ihnen der bald näher zu beschreibende Symptomencomplex der sog, 
chronischen Urämie, an der sie auch schliesslich zu Grunde zu 
gchen pflegen, und doch constatirt man — sofern keine marastischen 
Thrombosen oder andere Circulationsfehler die Scene compliciren — 
bis zuletzt nur leichte Oedeme um die Knöchel oder etwas höher hin- 
auf, Nichts aber von jenem mächtigen und weitverbreiteten Anasarca, 
das für die Nephritiker so characteristisch ist, 

Und bier berühren wir einen höchst bedeutsamen Punkt, den 50- 
wohl die hydrämische, als auch die Retentionstheorie völlig ausser 
‚Acht lässt, nämlich die Lokalisation der nephritischen Osdeme. 
Wäre wirklich die Verwässerung des Blutes, oder wäre die Veber- 
füllung des Geflsssystems mit. Blutwasser die Ursache des Hydrops, 
sollte man da nicht erwarten, dass die Plüssigkeit überall hin, wo 
Raum ist, transsudirt oder abgeschieden würde? zum Mindesten doch 
an alle die Orte, die bei allgemeinen Kreislaufsfehlera in erster Linie 
Sitz der Wassersucht werden? Indess trifft diese Voraussetzung keines- 
wogs zu. Vielmehr ist es Regel, dass der Hydrops renalis ganz vor- 
wiegend dus Unterhautzellgewebe befüllt, Fast immer beginnt 
die Wassersucht der Nierenkranken als Anasarca, und es kann geraume 
Zeit vergehen, che eine der serösen Höhlen daran Theil nimmt, ja in 
manchen Fällen bleiben letztere ganz von jedem Hydrops verschont, 
Dabei sind es nicht blos die leichteren Fälle, wo die Wassersucht 
auf die Haut beschränkt bleibt; sondern gerade in den schwersten, 
in kurzer Frist tödtlich verlaufenden Nephritiden können die Höhlen 
völlig trocken sein, während das Anasarca einen enormen Grad er- 
reicht und über den ganzen Körper verbreitet ist. Wenn man ferner 
von den chronischen Nephritiden diejenigen ausser Rechnung lässt, 
welche durch Klappenfehler, resp. durch Lungen- ‘oder Leberleiden 
complieirt sind, so giebt es auch unter diesen eine Anzahl, bei denen 
Anasarca zeitlebens die einzige Lokalisation der Wussersucht ist. 
Immerhin pflegt in den chronischen Füllen die Hautwassersucht ihre 
dominirende Stellung nicht im gleichem Grade zu behaupten. So 
gesellen sich beim reinen chronischen Mb. Brightii Ergüsse in die 
serösen Höhlen früher oder später zu jener hinzu, und wiederholt 
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habe ich sogar in den Leichen von Leuten, die an chronischer Ne- 
phritis zu Grunde gegangen waren, den Hydrothorax oder das Hydro- 
pericardium, überhaupt den Höhlenhydrops weit auffälliger geschen, 
als das Anasarca. Auch hinsichtlich der sog. Speck- oder Butter- 
nieren geht meine eigene Erfahrung dahin, dass hier die Wassersucht 
gewöhnlich eine allgemeine ist, das subrutane Zellgewehe so gut wie 
die serösen Höhlen, wenn auch letztere meistens in ungleichem Grade, 
ergriffen hat, und dabei jedenfalls viel bedeutender ist, als man, sie 
in den Cudavern von Krobskranken oder anderweitig hydrämisch ge- 
wordenen zu finden pflegt. 

‚Durch diese Erfahrungen über die grössere Vorbreitung der Oodeme 
in den chronischen Nierenentzündungen wird selbstverständlich der 
'Thatsache kein Eintrag gethan, dass bei der frischen acuten Nephritis 
etwas Anderes, als Anasarca, nicht leicht zur Beobachtung gelangt; 
und gerade weil hier in wenigen Tagen die gesummte Haut, vom 
Gesicht bis zu den Füssen, ödematös und zuweilen enorm ödematös 
wird, so sollte man meinen, dass es keine Schwierigkeit haben müsste, 
die inneren Bedingungen aufzufinden, mittelst derer die acute Nieren- 
entzündung diese Lokalisation der Wassersucht herbeiführt, Aber 
‚handelt es sich hier wirklich um ein directes Abhängigkeitsverhältniss? 
Wäre e3 dies, so müsste unzweifelhaft jede acute Nephritis von einiger 
Intensität auch zu Anasarca führen. Und das ist nicht der Fall. 
Man hat, so scheint mir fast, unter dem lebhaften Rindruck, den die 
rapide Entstehung des hochgradigen Anasarca bei so mancher primären 
oder auch secundären Nephritis, z. B. der searlatinösen, auf jeden 
Beobachter macht, diejenigen Fälle derselben Krankheit zu wenig be- 
rücksichtigt, wo das so auffällige und angeblich so charakteristische 
Symptom ausblieb. Denn solche Fälle sind keineswegs selten, Ich 
selbst erinnere mich insbesondere aus verschiedenen Recurrensepide- 
mien etlicher acnter Nephritiden, welche im Gefolge der Recurrens 
entstanden, durchaus mit den pathognomonischen Functionsstörungen 
der Nieren — Harnverminderung, starke Albuminurie, reichliches 
Sediment von farblosen und rothen Blutkörperchen und Cylindern — 
verliefen, und von denen ich obendrein bei mehreren durch die Auto- 
psie den Belund einer typischen acuten hämorrhagischen Nephritis er- 
heben konnte: ich erinnere mich, sage ich, auf's Bestimmteste, dass 
in diesen Fällen trotz mehrwöchentlicher Dauer der Krankheit Haut- 
ödeme entweder vollständig fehlten oder doch so leichter und 
geringfügiger Art waren, wie man sie nach allen möglichen schweren 
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ieberhaften Krankheiten gelegentlich bei den heruntergekommenen 
Patienten trifft. Auch bei Nephritis nach Rachendiphtherie, ferner 
nach Pneumonie habe ich mehrmals Anasarca vollständig vermisst, 
obwohl auch hier die Symptome der Nierenentzündung Wochen lang 
beobachtet und zum Ueberfluss die letztere in den Leichen vonstatirt 
worden, Hiernach kann offenbar nicht die Nephritis mit den durch 
sie unmittelbar bedingten Functionsstörungen oder wenigstens nicht 
die Nephritis allein die Ursache der Hautwassersucht sein, sondern 
es muss noch etwas Anderes hinzukommen. Was dies Andere aber 
ist, auch das habe ich Ihnen schon bei der Besprechung der Hydrämie 
angedeutet. So viel ich wenigstens sche, kann es nur eine entzünd- 
liche Veränderung der Haut, resp. der Hautgefässe sein, in 
Folge deren leiztere für das Blutwasser abnorm durchlässig ge- 
worden sind. Die entzündliche Veränderung der Hautgefässe mus 
entweder der Nephritis vorangegangen sein, oder die entzündungs- 
erregende Schädlichkeit hat Haut und Nieren gleichzeitig getroffen; 
ersteres geschieht unzweifelhaft im Scharlach, letzteres vermuthlich 
in den Fällen von sog. primärer Nephritis, die durch Hauterkältungen 
oder Durchnässungen hervorgerufen werden. Beim Scharlach doku» 
mentirt sich die entzündliche Hautaffection ja sogleich evident genug, 
und hier ist sie bekanntlich zuweilen von solcher Intensität, dass 
ohne und jedenfalls vor der Nephritis completes Anasarca auf 
treten kann; so heftig scheint dagegen die Haut durch Temperatur 
oder Feuchtigkeitswechsel und dgl. nur sehr ausnahmsweise afficırt 
zu werden, sie rengirt auf die Erkältung nicht mit Röthung oder 
sonstigen wahrnehmbaren Symptomen, und sie wird gewöhnlich auch 
nicht früher ödematös, als bis das Blut cine gewisse hydrämische Be- 
schaffenheit angenommen. Doch erinnern Sie Sich gewiss der früher 
(I. p. 497.) von mir erwähnten Fälle von acuter Hautwassersucht 
nach evidenten Erkältungen: sollte es wirklich zu gewagt sein, 
diesen Hydrops irritativus dem Hydrops scarlatinosus sine 
nephritide an die Seite zu seizen? Ich verkenne freilich die 
mancherlei Bedenken nicht, welche der Anflassung des Hydrops irti- 
tativus als eines entzündlichen entgegenstehen. Dass wir das eigent- 
lich entzündungserregende Agens und die Art seiner Einwirkung nicht 
kennen, das theilen freilich diese Processe mit manchen anderen ent- 
zündlicher Natur; doch pflegen wir eine Entzündung ohne Hitze und 
ohne Röthung sonst bei so oberflächlicher Lage des afficirten Theils 
nicht zu acceptiren. Indess dürfte es keineswegs ausgemacht sein, 
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dass die Qutis selber primär afieirt ist und nicht vielmehr, möglicher- 
weise auf dem Woge der Schweissdrüsen, in erster Linie die Gefässe 
des Unterhautzellgswebes ergriffen werden; und wie auch immer, dio 
Eine cardinale Eigenschaft theilen die Haut-, resp. Unterhautgefüsse 
unter diesen Umständen jedenfalls mit echt entzündeten, nämlich die 
abnorm gesteigerte Durchlässigkeit. Und gerade dies ist das 
Entscheidende für unsere Veberlegungen. In den höheren Graden der 
betreffenden Veränderung kommt es unmittelbar zu einem Ocdem, wie 
eben sonst bei echter Entzündung; in den schwächeren dagegen genügt 
die Veränderung nicht, um die Transsudation bis zu. wirklichem 
Oedem zu steigern. Das aber wird, wie Sie wissen, anders, wenn 
das Blut hydrämisch ist, und besonders eine hydrämische Plethora 
sich einstellt; denn so wenig Einfluss letztere auf den Lymphstrom 
in einer gesunden Extremität eines Hundes ausübt, so beträchtlich 
sahen wir die aus einem entzündeten Bein ausfliessende Lymphe an- 
wachsen, als einige Liter Salzwasser in das Gefässsystem des Thieres 
eingelaufen waren. Mittelst dieser Erfahrangen erklärt sich, wie mir 
scheint, ganz ungezwungen das Anasarca der acuten Nephritis. Bei 
einem Menschen mit intakten Haut- und Unterhautgefässen wird diese 
Lokalität niemals dazu verwendet, das Blut von einem etwaigen Ueber- 
schuss von Wasser zu entlasten; wenn aber die genannten Gefüsse 
ahnorm durchlässig sind, so wird das Unterhautzellgewebe ein Depot 
für dasjenige Wasser, welches nicht, wie es sollte, von den Nieren 
ausgeschieden wird. Ist aber diese ganze Auflassung richtig, so be- 
greift es sich ohne Schwierigkeit, wie es kommt, dass das Anasarca, 
welches ein so hervorstechendes Symptom bei vielen Nephritiden bildet, 
bei manchen anderen, trotz gleicher Heftigkeit und Dauer, vollkommen 
fehlt: Das Anasarca ist gebunden an die abnorme Durchlässigkeit 
der Haut- und Unterhautgefässe; darum wird es in allen den Fällen, 
wo die secundäre oder primäre Nephritis ihren Ausgangspunkt von 
einer Schädigung der Haut nimmt, nicht wohl vermisst, während bei 
der Rerurrens-, auch der Diphtherienephritis, kurz, wenn die Haut an 
dem Krankheitsprocess nicht direkt mitbetheiligt worden, auch bei 
gleicher Wasserretention das charakteristische acute Anasarea voll- 
ständig ausbleibt. Vollends aber giebt unsere Deutung genügenden 
Aufschluss darüber, dass die Wassersucht der acuten Nephritis sich 
nur in die Haut und das Unterhautgewebe lokalisirt, die serösen 
Höhlen dagegen vorschont lüsst. 

Auch wenn im Verlaufe des chronischen Mb. Brightii das Ana- 
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sarca die Scone dauernd beherrscht, dürfte die Annahme gerechtfar- 
tigt sein, dass die Krankheit von der Haut ausgeht, resp. dass letztere 
von vorn herein miterkrankt ist. Es gilt dies vorzugsweise für die 
subehronischen Formen oder, wie wir sie mit Weigert bezeichneten, 
die chronisch hämorrhagischen Nephritiden, gleichviel ob sie als acute 
eingesetzt haben oder von Anfang an schleichend verlaufen sind. 
Welcher Art die vorausgesetzte Hauterkrankung ist, das wird sich 
besonders in den so viel häufigeren Fällen der letzteren Kategorie 
schon um deswillen schwer feststellen lassen, weil ja der Beginn der 
Krankheit meistens unserer Wahrnehmung sich gänzlich entzieht 
Dass die Haut dieser Kranken sich nicht ganz normal verhält, ist 
vielfach betont worden; doch möchte es fraglich sein, ob die 
häufig beobachtete Unfähigkeit dieser Kranken, spontan zu schwitzen, 
wirklich als ein Zeichen primärer Erkrankung, und nicht vielmehr 
einfach als die Folge des Hautödens und der dadurch gesetzten An- 
Amie der Haut angesehen werden muss. Mich dünkt es auch für 
diese Fälle das Wahrscheinlichste, dass die eigentliche Veränderung 
in einer abnormen Steigerung der Durchlässigkeit der Haut- und 
Unterhautgefässe besteht; sind es doch gerade diese Formen der chro- 
nischen Nephritis, für welche übereinstimmend von allen Autoren 
wiederholte Erkältungen und Durchnässungen der Haut als wesent- 
liche Ursache angeschuldigt werden! So wohl aber diese Annahme 
ausreichen mag, um die, wennschon unter erheblichen Schwankungen 
in der Lokalisation und in der Intensität, s0 doch in der Regel au- 
dauernde Hautwassersucht dieser Kranken zu erklären, so deckt die- 
selbe doch die Höhlenhydropsien nicht, von denen ich Ihnen ja er- 
wähnte, dass sie bei längerer Dauer der Bright’schen Krankheit 
nur selten ausbleiben, Nehmen Sie aber vollends die ganz chroni- 
schen, zur Schrumpfung führenden Nephritiden, s0 ist es hier durch- 
aus nichts Seltenes, dass jedes Anasarca darch viele Jahre hindurch 
völlig fehlt, und wenn bei vorübergehender oder dauernder Ver- 
schlechterung Wassersucht eintritt, so pflegen die serösen Höhlen 
daran ebensoviel Theil zu nehmen, als das Unterhautzellgewebe, dessen 
hydropische Infiltration in diesen Fällen oft genug auf die unteren 
Extremitäten sich beschränkt, und jedenfalls lange nieht so im Vorder- 
grund steht, wie bei den subehronischen und besonders den aculen 
Nephritiden. 

Gerade in diesen Hydropsien erkennt Bartels eine vortreffliche 
Stütze für die von ihm vortretene Anschauung, der zufolge die Wasser- 
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‚sucht lediglich die Reaction des Organismus auf die Abnahme des 
Haravolumen ist. Nirgends frappanter, als eben in diesen chroni- 
schen Formen, ist es ihm jedesmal entgegengetreten, wie nicht blos 
die Zunahme, sondern sogar der Beginn des Hydrops sich an eine 
auffällige Verringerung der Harnsecretion anschloss und mit der Zu- 
nahme der letzteren das Schwinden der Wassersucht Hand in Hand 
ging. Indess, worauf es beruht, dass in diesen chronischen Fällen 
die serösen Höhlen gerade so gut zu Wasserdepois werden, wie das 
Unterhautzellgewebe, in den acuten dagegen nur dieses dazu verwendet 
wird, diese Frage berührt er mit keiner Sylbe. Dass und weshalb 
wir der Wasserretentionstheorie uns nicht anschliessen können, wissen 
Sie; doch bemerkte ich schon, dass wir gegenüber diesen Hydro- 
psien auch mit unserer, für die Wassersucht der acuten Nophritis for- 
mulirton Annahme nicht auskommen — zumal nicht bei der Schrum- 
pfungsnephritis, welche, vermuthlich weil sie nicht von einer Haut- 
schädigung ihren Ausgang nimmt, Jahre lang ohne jede Spur von 
Anasarca verlaufen kann, Den Schlüssel zur Erklärung dieser Hy- 
dropsien giebt die durchaus richtige Beobachtung der Gleichzeitigkeit 
ihres Auftretens mit der Abnahme der Harnmenge — allerdings nicht 
im Bartels’schen Sinne! Worin liegt der Grund, wenn im Laufe 
einer chronischen uncomplicirten Nephritis das gewöhnlich ganz reich- 
liche oder selbst abnorm grosse Harnvolumen beträchtlich sinkt? 
In Nichts, als einer Störung der durch den hypertrophischen 
Herzmuskel bewirkten Compensation des Nierenleidens. Mag 
nun diese Compensationsstörung bedingt sein durch irgend einen pa- 
thologischen Vorgang, der neue und erhöhte Ansprüche an das Herz 
‚orhebt, oder, wie so häufig, durch Erschöpfung des hypertrophischen 
Herzmuskels, so muss sogleich die Harnmenge sinken, die ja nur 
durch den hohen arteriellen Druck in so ansehnlicher Grösse erhalten 
wird, und wenn die Harnsecretion dieser Kranken abnimmt, so 
legt der niedrige, leicht unterdräckbaro Puls alsbald Zeugniss davon 
ab, dass die Oompensation gestört ist. Die Horzhypertrophie der 
Nephritiden beruht ja im Wesentlichen auf keinen anderen Bedingungen 
und hat keine andere Bedeutung, als bei den diversen übrigen Cir- 
‚oulationsfehlern; was hier die Stenose des Aortenostium oder die Ar- 
teriosklerose herbeiführt, das bewirkt dort die Erschwerung des Nieren- 
blutstroms. Man darf es geradezu aussprechen, dass auch hier ein 
Herz- oder richtiger ein Kreislaufsfehler vorliegt, der durch Nichts, 
als die lokale Ursache, von den sonst analogen sich unterscheidet, 
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Ist dem aber so, so kann auch die weitere Geschichte der nephrili- 
schen Herzhypertrophien keine andere sein, als die der übrigen; 
d. h. so lange das Herz den an dasselbe gestellten Ansprüchen - 
nügt, ist der gesammte Kreislauf in Ordnung; sobald aber aus irgend 
einem Grande die Leistungsfähigkeit: des Herzens nachlässt, so treten 
die Ihnen wohlbekannten Folgen der uncompensirten Herzfehler ein, 
Schon neulich (p. 363) erwähnte ich, dass es im Gefolge einer 
Nierenentzündung, gerade so gut, wie bei einem Aortenfehler, nieht 
blos zu einer Hypertrophie des linken, sondern auch des rechten 
Ventrikels kommen könne; heute ergänze ich dies dahin, dass bei 
ausgesprochener Compensationsstörung auch die Nephritiker eben solche 
Osdome bekommen müssen, wie die Leute mit den im engeren Sinne 
sogenannten Herz- oder Kreislaufsfehlern. Sie schen jetzt, die Oodeme 
und die Oligurie stehen allerdings bei den chronischen Nophritikern 
in innigem Zusammenhange; aber das Eine ist nicht die Ursache des 
Anderen, sondern beide sind Ooeffeote derselben Ursache, 
d. i. der Compensationsstörung. Mit anderen Worten, die Osdeme 
der chronischen Nephritikor sind, soweit nicht entzündliche Hautver- 
änderungen dabei mitspielen, Stauungsödeme. Damit stimmt & 
nicht blos vortrefflich, dass diese Hydropen sich sowohl über die se 
rösen Höhlen, als auch das Unterhautgewobe verbreiten, sondern die 
Achnlichkeit mit der Wassersucht der Herzkranken erstreckt sich 
sogar so weit, dass genau dieselben Ungleichheiten in der Betheili- 
gung der verschiedenen Lokalitäten an dem Hydrops in beiden Rate- 
gorien beobachtet werden. Jeder, der viel Herzkranke intra vwitam 
untersucht oder post mortem obducirt hat, weiss, wie das eine Mal 
der Ascites, ein anderes Mal der Hydrothorax, ein drittes Mal das 
Anasarca überwiegt, ohne dass man gewöhnlich die Gründe dieses vor- 
schiedenen Verhaltens anzugeben vermag; und genau dieselbe Wahr- 
nehmung macht man bei den Individuen mit chronischem Mb. Brig- 
thii. Weiterhin macht unsoro Auffassung die relative Häufigkeit des 
Lungenödems bei diesen Kranken leicht verständlich. Auch das 
Lungenödem hat man vielfach mit den übrigen Oedemen der Nieren- 
kranken zusummengeworfen und in schematischer Weise als eine nicht 
zu seltene Lokalisation renaler Wassersucht angesehen. Mit wenig 
Recht freilich! Denn Sie wissen, dass das allgemeine Lungendden 
lediglich durch eine acut eintretende und vom rechten Herzen nicht 
überwindbare Erschwerung des venösen Abflusses aus den Lungen 
hervorgerufen wird, wie sie in der eclatantesten Weise die Lähmung 
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der linken Herzkammer mit sich bringt. Und gerade wie die 
übrigen Herzfehler, durch welche erhöhte Ansprüche an die Arbeit 
des linken Ventrikels gestellt werden, eine ausgesprochene Disposition 
zu acutem Lungenödem setzen, 30 ist 68 auch bei den chronischen 
Nephritiden mit linksseitiger Horzhypertrophie; der Mechanismus der 
Entstehung des Lungenödems ist auch hier kein anderer, als der ge- 
wöhnliche, und nur weil der linke Ventrikel der Nophritiker con- 
tinuirlich abnorm grosse Arbeit zu verrichten hat, darum ist für ihn 
die Gefahr einer mehr weniger plötzlichen Erlahmung drohender, als 
bei gesunden Individuen. 

Sie erkennen nunmehr, worauf es beruht, dass in den acuten 
Nephritiden in der Regel neben dem Anasarca die Höhlenwassersucht 
fehlt oder doch so sehr in den Hintergrund tritt. Denn wenn es sich 
bei der leizteren um den Bffect allgemeiner Stauung handelt, so kann 
es nicht wohl früher dazu kommen, als bis sich der Einfluss der Ne- 
phritis auf den Kreislauf überhaupt geltend macht, und dazu bedarf 
es unter allen Umständen einer gewissen Zeit. Nicht die Natur, resp. 
die Ursache der acuten Nephritis ist hier das Bestimmende, sondern 
lediglich ihre Acuität; erstere erklärt vielmehr nur, dass in zahl- 
reichen Fällen trotz der Acuität Anasarca früh und mit grosser In- 
tensität auftritt. Weil aber dom so ist, so werden Sie auch nicht 
meinen, dass nun die Patienten mit einer acuten Nephritis gegen 
‚jeden Höhlenhydrops geradezu gofeit seien. Denn wenn Sie bedenken, 
dass, wie ich Ihnen früher mitgetheilt (p. 350), schon nach wenig 
Wochen bei einer schweren Nephritis am Oirculationsapparat die un- 
verkennbaren Zeichen einer arteriellen Spannungszunahme sich ein- 
stellen und dass besonders bei Kindern im Gefolge einer acuten 
‚Scharlachnephritis sich in kurzer Zeit sogar eine ausgesprochene Herz- 
vergrösserung entwickeln kann, so werden Sie aus diesen Erfahrungen 
sicherlich auch den Schluss ziehen, dass eine eben so kurze Zeit unter 
Umständen genügt, um neben und nach dem Anasarca auch die 
Stauungswassersucht hervorzubringen. Ja, gerade wie Sie Sich nicht 
darüber wundern, dass in den tödtlich endenden Fällen die Herz- 
erweiterung oft genug über die Hypertrophie überwiegt, so wird as 
Ihnen auch nur zu begreiflich erscheinen, wenn dann in einer oder 
der anderen Höhle eine gewisse Quantität Flüssigkeit angetroffen wird. 

Eine fernere Consequenz des Vorgetragenen ist, dass bei den- 
‚jenigen chronischen Nephritiden, bei welchen aus irgend einem Grunde 
die Herzhypertrophie ausbleibt, insbesondere also den amyloiden, 
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früh schon etliche Züge aus dem Bilde der uncompensirten Herzfehler 
und darunter auch die multiplen Oedeme zur Erscheinung kommen. 
Dass die Amyloiderkrankung ausserordentlich häufig mit Wassersucht 
eombinirt ist, das ist schon schr bald nach dem Bekanntwerden 
jener Veränderung den Pathologen aufgefallen. Den Grund dafür 
hat man in der von der Amyleiderkrankung beinahe unzertreanlichen 
Hydrämie gesucht, und für diese Anschauung eine erwünschte Be- 
stätigung darin zu schen geglaubt, dass die Oedeme stärkere Grade 
in der Regel erst dann erreichen, wenn die Degeneration auch die 
Nieren mit ergreift und nun zu den anderweitigen Störungen auch 
direeto Eiweissverluste aus dem Blute hinzukommen. ‘Das letztere 
Moment hat in seiner Bedeutung freilich viel verloren, seit es Test- 
steht, dass bei jedem etwas länger dauernden Amyloid die Nieren 
mitbetheiligt sind. Im Gegentheil, wir wissen jetzt, dass unter den 
Fällen von Amyloiderkrankung, die mit geringfügigen oder selbst 
ohne alle Oedeme einhergehen, gar manche sind, bei denen die Nieren- 
gefüsse in ganz erheblicher Ausdehnung an der Degeneration Theil 
nehmen; und das sind nicht blos solche Fälle, bei denen Albo- 
minurie fehlt, sondern auch, wenn der Harn der Amyloidnieren, wie 
gewöhnlich, Eiweiss führt, kann trotzdem lange Zeit jede Wassersucht 
ausbleiben. Ich selbst habe derartige Fälle gesehen, und nuch sonst 
fehlt es in der Litteratur nicht an Beispielen dafür, welche wieder in 
recht anschaulicher Weise zeigen, dass der Organismus auch ganz an- 
sehnliche Eiweissverlusto — denn ich erinnere Sie daran, dass die 
reinen Amyloidnieren einen reichlichen Harn secerniren — selbst 
wenn sie länger dauern, nicht nothwendig mit Hydrops beantwortet. 
Meistens giebt es allerdings in diesen Fällen Oedeme; indess bei reiner 
uneomplieirter, wenn auch von gleichzeitiger Milz- und Leberentartung 
begleiteter Amyloiderkrankung der Nierengofässe kaum mehr als 
mässiges Oedem der unteren Extremitäten und leichten Hydrops dieser 
oder jener Höhle, wie wir sie bei so vielen chronischen, zur Ver- 
schlechterung der Blutmischung führenden Krankheiten beobachten. 
Wenn sie dagegen bei Amyloiddegeneration so hohe Grade der Wasser- 
sucht treffen, wie sie für die acuten und auch chronischen Nephritiden 
charakteristisch sind, nun, so dürfen Sie mit Sicherheit darauf rechnen, 
dass Sie nicht eine reine Gefäissentartung, sondern eine echte amy- 
loide Nephritis vor Sich haben. Ganz besonders sind es die Wachs- 
‚oder Butternioren, wolche immer mit bedeutendem und hartnäckigem 
Hydrops einherzugehen pflegen, und zwar nieht blos mit. Anasarea, 
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sondern auch aller möglichen Höhlen. Daran hat nicht etwa eine 
besondere Verbreitung des Amyloidprocesses Schuld; vielmehr möchte 
ich ausdrücklich bemerken, dass die Gefässe des Unterhautgewebos 
oder der etwaigen hydropischen Höhlen nur höchst ausnahmsweise von 
der speckigen Entartung mitergriffen sind. Lediglich indireot ver- 
schuldet das Amyloid diese Wassersucht, indem es die Ausbildung 
der Herzhypertrophie verhindert, und nun schon früher jene Wirkungen 
des Kreislaufsfehlers hervortreten lässt, welche sonst erst einer Com- 
pensationsstörung zu folgen pflegen. Es sind auch dies Stauungs- 
ödeme, die allerdings die gewöhnlichen Hydropsien der Herzfehler oft 
genug an Massenhaftigkeit bedeutend übertreffen, weil die Transsuda- 
tion aus einem gerade in diesen Fällen so hochgradig hydrämischen 
Blut geschieht: Auf eben dieser Hydrämie beruht die ungemeine 
Riweissarmuth der hydropischen Flüssigkeiten der Nierenkranken. 
Es fehlen freilich bislang ausreichende Untersuchungen, welche auf die 
verschiedene Astiologie der renalen Wassersuchten Rücksicht nehmen; 
indess stimmen alle vorliegenden Angaben darin überein, dass es sich 
dabei um höchst wässerige Flüssigkeiten handelt. Die be- 
kannten Unterschiede in dem Eiwoissgehalt der serösen Flüssigkeiten 
der verschiedenen Localitäten machen sich allerdings auch in den 
Hydropsien der Nierenkranken geltend, aber überall sind die Flüssig- 
keitsorgüsse eiweissärmer, als sonst in den betreffenden Bezirken, der 
Art, dass die Anasorcoflüssigkeit zuweilen nur wenige Promille von 
Biweiss enthält: Auch geformte Elemente finden sich in den renalen 
Osdemen mur in sehr spärlicher Zahl. Nach Allem sehen Sie, dass 
die bei den Nierenkranken auftretenden Wassersuchten durchaus nicht 
so gleichartigen Ursprungs sind, dass man, wie meistens versucht 
worden ist, ein einziges ursächliches Moment in allen Fällen heran- 
ziehen könnte. Das Vorkommen echt hydrämischer Oedeme bei 
‚chronischen ‘Nephritikern leugne ich keineswegs; indess sind gerade 
diese niernals von der Intensität und Verbreitung, welche nach den 
Schulbegriffen als Rigenthümlichkeiten des renalen Hydrops gelten. 
Weiterhin konnten wir der hydrämischen Plethora einen bedeu- 
tenden indireeten Einfluss besonders auf die Grösse und die Beschaffen- 
heit der ronalen Wassersucht zuschreiben, doch mussten wir es ab» 
lehnen, in ihr eine unmittelbare und direete Ursache der letzteren zu 
sehen. Vielmehr glaube ich Ihnen dargethan zu haben, dass dasjenige 
Ocdem, welches seit lange als das specifisch renale betrachtet wird, 
nämlich das Anasarca, immer bei der acuten, häufig auch bei der 


ku 


—— 


458 Pathologie des Harnapparals. 


‚chronischen Nephritis nicht durch diese, sondera durch gewisse, den 
entzündlichen nahestehenden Veränderungen der Haut- und Unterhaut- 
gefässe bedingt ist, die entweder schon der Nephritis vorangehen, oder 
gleichzeitig mit dieser sich ausgebildet haben. In zweiter Linie konn- 
ten wir sodann einen grossen Theil der Oedeme, die im Verlaufe der 
chronischen Nephritis auftreten, aus der besonderen Stellung ableiten, 
welche das Nierengefüsssystem oder richtiger der Nierenblutstrom im 
Aortenkreislauf einnimmt, einer Stellung, vermöge derer Störungen 
der Niereneireulation in ganz anderer und viel eingreifenderer Weise 
die allgemeine Blutbewegung beeinflussen, als wir es sonst von irgend 
einem Körperorgan wissen, Möglich indess, dass selbst hiermit die 
‚Aetiologie der nephritischen Oodeme noch nicht erschöpft ist, sondern 
dass dabei noch ein ganz anderer Factor eine bedeutsame Rolle spielt, 
nämlich die Retention nicht des Wassers, sondern der festen 
Harnbestandtheile im Organismus. Diesem in der Pathologie des 
Harnapparates so hochwichtigen Pankt, den wir bisher nur sehr 
Nüchtig berührt haben, wollen wir nunmehr eine eingehendere Auf- 
merksamkeit widmen. 

Abgesehen von den Störungen der Harnabsonderung und des Cir- 
eulationsapparates, sowie von den so eben besprochenen Oedemen, 
kommen im Verlaufe der verschiedenartigen Nierenkrankheiten, ins- 
besondere der Nephritiden, zwar nicht jedesmal, doch so häufig noch 
eine Reihe anderer krankhafter Symptome vor, dass schon Bright 
ihren direeten Zusammenhang mit dem Nierenleiden erkannte, Es 
sind dies Störungen schr ungleicher Art und Dignität, alle möglichen 
Systeme können davon betroffen sein, und da sie überdies in sehr 
ungleicher Heftigkeit auftreten, so dürfen Sie nicht voraussetzen, dass 
die diversen Nephritisformen ein übereinstimmendes Krankheitsbild 
darbieten. Zu den gewöhnlichsten und auch den frühesten unter diesen 
Erscheinungen gehören mannichfache Verdauungstörungen. Aller- 
lei dyspeptische Beschwerden sind eine überaus häufige Klage der 
Nephritiker, sehr oft leiden dieselben an hartnäckig wiederkehrendem 
Erbrechen, und wenn auch Durchfälle nicht eine so häufige Be- 
gleiterscheinung der Nierenkrankheiten sind, wie das Erbrechen, so 
treten sie doch zuweilen mit grosser Heftigkeit und allen Arzuei- 
mitteln trotzend während der ganzen Dauer der Krankheit auf Die 
Haut der Nephritiker pflegt ausgesprochen blass, dabei trocken und 
spröde zu sein; eine schr lästige Plage für manche Kranken ist ein, 
zuweilen geradezu unerträgliches Hautjucken. Seitens des Respira- 
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tionsapparates werden mancherlei, in der Regel anfallsweise anftre- 
tende Störungen und zwar von leichter, bald vorübergehender Dyspnoe 
bis zu exquisit asthmatischen Paroxysmen beobachtet. Bei vielen 
Nephritikern entwickelt sich eine ausgesprochene hämorrhagische 
Diathese, besonders eine Neigung zu Nasenbluten, aber auch, wonn 
‚schon seltener, zu Magen- und Darmblutungen; nicht selten kommt 
es ferner im Laufe der Nophritis zu Hirnhämorrhagien, zuweilen 
von solcher Mächtigkeit, dass die Kranken daran zu Grunde gehen; 
endlich bilden kleine Blutungen auch einen integrirenden Bestandtheil 
der sog. Bright’schen Retinitis, auch Retinitis albuminurica 
genannt, durch welche das Sehvermögen vieler Nierenkranken so 
wesentlich gestört wird. Ausser dieser Affection kommt aber bei den 
Nephritikern noch eine nicht durch palpable, pathologisch-anatomische 
Retinalveränderungen bedingte Form von schwerer Sehstörung vor, die 
von jener sich durch ihr plötzliches Auftreten, eventuell auch plötz- 
liches Verschwinden auffällig unterscheidet, und gewöhnlich als Amau- 
rosis uraemica bezeichnet wird. Weiterhin ist die Häufigkeit, mit 
der Nierenkranke von entzündlichen Processen ergriffen werden, den 
Beobachtern seit je aufgefallen; es handelt sich dabei nicht blos um 
Erysipele und Phlegmonen, die man mit dem Anasarca in Verbindung 
bringen könnte, auch nicht blos um diphthorische Entzündungen des 
Digestionstrakts, deren Erklärung, wie Sie bald höron worden, keinor- 
lei Schwierigkeit macht, sondern die Lungen, die Bronebien und die 
Gegend um die Glottis, ferner die Meningen und vor Allem die se- 
rösen Häute werden bei den Nephritikern gern Sitz schwerer seröser, 
Kibrinoseröser und selbst eitriger Entzündungen; wenn Sie in einer 
Leiche auf eine eitrige Peritonitis stossen, ohne Puerperalerkrankung, 
ohne Perforation des Verdauungskanals oder eine der sonstigen be- 
kannten Ursachen dieser Krankheit, so kann ich Ihnen nur dringend 
ernpfehlen, ihr Augenmerk darauf zu richten, ob der Kranke nicht 
an einer chronischen einfachen oder amyloiden Nephritis gelitten. Von 
allen Störungen aber, die im Laufe einer Nierenerkrankung auftreten 
können, ist keine mehr besprochen, als die sog. Urämie. Unter 
dieser vorsteht man gine Reihe von norvösen Symptomen, die sich 
‚elwas verschieden präsentiren, je nachdem die Urämie acut auftritt 
‚oder sich allmälig, chronisch entwickelt, Bei der acuten Form wird, 
um wenigstens die markantesten Züge des Krankheitsbildes herauszu- 
‚heben, der Kranke, nachdem vielleicht hoftige Kopfschmerzen, auch 
Erbrechen vorausgegangen, öfters aber auch ohne alle Vorboten plötz- 
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lich von Bewusstlosigkeit und epileptiformen Krämpfen be- 
fallen, die, nachdem sie eine Weile gedauert, einem tiefen Coma Platz 
machen; aus diesem Coma reisst den Kranken in der Regel ein neuer 
Anfall heftiger klonischer Krämpfe empor, und so können eine Reihe 
von Krampfanfällen einander rasch folgen, bis schliesslich im tiefsten 
Coma der Tod erfolgt. Doch ist es nicht das Gewöhnliche, dass die 
Nierenkranken sogleich im ersten urämischen Anfall erliegen. Meist 
‚erholen sie sich vielmehr, und es kann, besonders bei acater Ne- 
phritis, geschehen, dass es bei diesem einen Anfall zeitlebens bowen- | 
det; oder nach einiger Zeit giebt es eine neue Invasion, von der auch 
noch Genosung eintritt, und später «ine dritte und vierte u. s. fz 
zuletzt gehen uber auch diese Kranken in einem Anfall zu Grunde, 
falls nicht eine Hirnhämorrhagie oder eine der intoreurronten Ent- 
zändungen das Ende. herbeiführt. Solche schweren Reizerscheinungen 
pflegen bei der chronischen Form der Urämie ganz zu fehlen, oder 
es giebt statt jener oft so furchtbaren Krämpfe lediglich P 
in einzelnen Muskelgruppen. Aber der Verlauf ist darum 
besser, Im: Gegentheil, -aus der Verdriesslichkeit, Sehltigkeit u 
Theilnahmlosigkeit, welche die betreffenden Kranken A| 
zeigen, entwickelt sich allmälig und langsam, aber sicher 
eine immer stärkere Apathie und Somnolenz, die endlich in 
tiefes Coma übergeht, wie es im acut urämischen Anfall 
und nach den Krämpfen die Kranken umfängt; und in d 
bung. die eine Reihe von Tagen ununterbrochen anhalten 
sie wohl ausnahmlos zu Grunde. 

Dadurch aber, dass diese mannichfachen Störungen so hi 
Laufe einer Nephritis beobachtet werden, ist nicht einmal ü| 
Zweifel ausgemacht, dass sie wirklich von der Nephritis abhän; 
geschweige denn der Modus dieses Abhängigkeitsverhäkt 
gestellt. Ja, Angesichts der sehr verschiedenen Formen der 
Sie kennen gelernt haben, und der sehr ungleichen Wirkun 


















weichenden Störungen die Reaction des Organismus die gleich 
kann. Soll es wirklich für den Körper dasselbe ausmachen, ob 
24stündige Harnvolamen auf ein sehr geringes Maass rede 
wie bei der acuten Nephritis und der Butterniere, — oder ; 
gross ist, wie bei der ganz chronischen, zur Schrumpfung fi 
Nephritis? ob die Ausscheidung der festen Harnbestandt] 
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der täglichen Produotion derselben entspricht, oder hinter dieser zu- 
rückbleibt? Nephritis und Nephritis ist ja hinsichtlich der Harnab- 
sonderung durchaus nicht dasselbe, und doch sollten die Wirkungen 
auf den Gesammtorganismus dieselben sein? Nun, seit man in Be- 
zug auf die Nephritis zu differenziren und die Fragen zu präcisiren 
gelernt hat, ist man sich bald darüber klar geworden, dass die grosse 
Mehrzahl der eben erwähnten krankhaften Störungen nur bei denje- 
nigen Nierenleiden vorkommt, welehe mit einer Verringerung 
der Harnmenge und der Ausscheidung der festen Harn- 
bestandtheile einhergehen. Es sind dies die acute Nephritis, 
ferner yon den chronischen diejenigen, bei denen eine compensirende 
Blatdrucksteigerung und Herzhypertrophie nicht zu Stande gekommen, 
wie die amyloiden, oder wieder beseitigt ist, wie bei den Schrumpf- 
nieren mit Compensationsstörung; und weiter von den nicht entzünd- 
lichen Nierenleiden die doppelseitigen Ureterenstenoson resp. Obtura- 
tionen, die inpormeablen Harnröhrenstrioturon, überhaupt ulle diejonigen 
Processe, welche die Ausscheidung des secernirten Harns aus dem 
" Körper unmöglich machen oder doch wesentlich erschweren, endlich 
auch die Cholera und die Eklampsie, welche beide ja das Gemeinsame 
haben, dass die Harnsecretion dabei im höchsten Grade redueirt oder 
selbst ganz aufgehoben ist. 

50 gross hiernach die Währscheinlichkeit ist, dass jene krank- 
haften Symptome die Folgen der ungenügenden Entfernung des Harms 
und seiner Bestandtheile aus dem Körper sind, so werden Sie doch 
zu grösserer Sicherung dieses Schlusses den experimentellen Nach- 
weis verlangen, dass die Unterdrückung der Harnabscheidung auch 
beim Versuchsthier anologe Folgezustände nach sich wicht. Ob 
man die Retention der Harnbestandtheile durch die Ligatur der 
Nierenarterien, durch Exstirpation beider Nieren oder durch 
- Unterbindung beider Ureteren, resp. durch Combination zweier 
Verfahren, bewirkt, verschlägt principiell nieht viel; denn es 
mt offenbar auf dasselbe hinaus, ob die Harnbestandtheile von 
herein im Blut verbleiben oder ob sie zwar abgesondert werden, 
hernach wieder ins Blut zurückkehren. Mit Rücksicht auf die 
‚erheit des Erfolges steht, besonders beim Hunde, zu dossen Nieren 
‚eilen recht ansehnliche collaterale Arterien von der Convexität 
treten, die Unterbindung der Nierenarterien den beiden andern 
nach; und da andererseits die Exstirpation der Nieren ein 
schwereres Trauma involvirt, als die Ureterenligatur, so scheint 
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mir letztere für unsere Aufgabe am meisten empfehlenswerth; auch 
werden Sie es nicht als einen Nachtheil ansehen, dass die Wirkungen 
sich nach diesem Eingriff weniger stürmisch entwickeln und deshalb 
mehr Zeit zur Beobachtung gelassen ist. Alle Thiere gehen in 
Folge des doppelten Ureterenverschlusses zu Grunde, indess 
nach ungleich langer Zeit; Kaninchen erliegen in der Regel nach 
zwei, höchstens drei Tagen, während Hunde 4—5, selbst 6 Tage am 
Leben bleiben können. Die Wirkung der Harnretention ist aber eine 
mit der Dauer continuirlich zunehmende. Während die Thiere 
in den ersten Stunden nach der schonend ausgeführten Operation 
keinerlei krankhafte Symptome verrathen, munter amherlaufen und 
mit Appetit fressen und saufen, macht gewöhnlich noch am ersten 
Tage das Wohlbefinden einer gewissen Mattigkeit und Unbehaglichkeit 
Platz. Die Thiere sitzen oder liegen fortan in einer Ecke zusammen- 
gekauert, nehmen nur wenig zu sich oder verweigern besonders das 
Fressen vollständig. Bei Hunden tritt in. der Regel auch noch am 
ersten Tage, sicher am folgenden Erbrechen ein, dass sich nun 
häufig zu wiederholen pflegt, und mittelst dessen sie alles Getränk, 
welches sie noch aufnehmen, wieder von sich geben, Kaninchen da- 
gegen, die nicht brechen können, bekommen um dieselbe Zeit heftige 
Durchfälle, die bei den so stark vormirenden Hunden nur selten 
eintreten ‚oder selbst ganz wusbleiben, Nach einiger Zeit, die, wie 
Sie bemerken wollen, um so länger zu dauern pflegt, je reiehlicher 
das Erbrechen oder die Durchfülle, werden dann die Thiere immer 
theilnahmloser und schläfriger, und verfallen allmälig in einen soporösen 
Zustand, der bei Kaninchen zuweilen durch leichte Zuckungen, bei 
Hunden auch durch ausgesprochene Krämpfe unterbrochen wird. 
1d sie aus ihrem tiefen Coma nicht mehr za erwecken 
und verenden in demselben, ohne dass noch neue Symptome hin- 
zulreten. 

In diesen Thierversuchen begegnen Sie freilich nicht allen den 
pathologischen Zufällen, die bei nierenkranken Menschen zur Beob- 
achtung gelangen, indess die auffälligsten derselben, nämlich die Ver- . 
dauungsstörungen und die schweren nervösen Symptome, stimmen 
doch zu auffällig, hier wie dort, überein, um noch ferneren Zweifeln 
an der Abhängigkeit derselben von der Harnretention Raum zu geben. 
Aber welcher Art ist der eigentliche Zusummenhaug zwischen der 
Harnretention und diesen Symptomen? wodurch bewirkt die Har- 
retention die Störungen des Verdauungsapparates und des Nerven- 
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systems? Unstreitig lag und liegt es noch heute am nächsten, den 
zurückgehältenen Harnbestandtheilen eine Art Giftwirkung zuzu- 
schreiben, die um so mehr sich geltend macht, je mehr davon im 
Blute sich anhäuft, je länger also die Retention dauert. Dass eine 
solche Anhäufung in der That erfolgt, ist schon früh erkannt und 
seitderm auch mit den verbesserten chemischen Untersuchungsmethoden 
in positivster Weise wenigstens bei derjenigen Substanz bestätigt, 
deren Menge überhaupt zuverlässige quantitative Schätzungen gestattet, 
d. i. dem Harnstoff%. Sowohl nach der Nierenexstirpation als nach 
der Ureterenligatur lässt sich bei Hunden und Kaninchen Harnstol 
in allen Organen und Flüssigkeiten des Körpers nachweisen, und 
zwar um so mehr, je längere Zeit nach der Operation vorstrichen. 
Unter Umständen ist os sogar geglückt, annähernd ebensoviel Harn- 
stoff aus den Organen zu gewinnen, als das Thier in der gleichen 
Zeit sonst mit dem Harn würde ausgeschieden haben®, und wenn ge- 
wöhn lich, die aufgespeicherto Menge hinter der voraussetzlich produeir- 
ten und nicht durch die Nieren entleerten mehr oder weniger zurück- 
bleibt, so erklärt sich dies sohr einfach daraus, dass mit dem Erbrochenen 
und den Stühlen immer eine Quantität Harnstoff im unzersotzten Zu- 
stande oder als kohlensaures Ammoniak entfernt wird. In voller 
Vebereinstimmung hiermit ist der Nachweis des Harnstoffs im Blute 
und den serösen Flüssigkeiten der Nephritiker, der Cholerakranken etc. 
vielen Untersuchern gelungen. Von welcher Bedeutung aber diese 
Aufspeicherung der Harnbestandtheile für das Befinden der operirten 
Thiere ist, dafür scheint mir die ersterwähnte Thatsache einen sehr 
deutlichen Fingerzeig zu bieten, dass die schweren nervösen Symptome, 
welche immer den tödtlichen Ausgang einleiten, um so später ein- 
{roten, je mehr von jenen per os et anum aus dem Körper entfernt 
worden. 

Doch war diese Deutung auch einem unmittelbaren Experiment 
zugänglich, und dieses hat anscheinend gegen sie entschieden. Sind 
«s wirklich die zurückgehaltenen Harnbestandtheile, welche jene 
Symptome, die man wohl im Allgemeinen als „urämische* bezeich- 
net, hervorrufen, so müssen dieselben sich auch durch direste Bin- 
führung der betreffenden Substanzen ins Blut herbeiführen lassen. 
Nun haben eine ganze Reihe von Autoren ® sich davon überzeugt, dass 
weder die Infusion von reinem Altrirten Harn — selbst von einer an- 
dern Species —, noch die Injection von Lösungen von Harnstoff oder 
barnsaurem Natron irgend welche nachtheiligen Folgen hat oder 












mehrtägiger 
Blute zu Stande kommen können. Die Folge dieser Inje 
keine andere, als dass sehr bald nachher Harnmenge und 
ausscheidung ansteigt und so lange abaorm reichlich. 
eingeführten Massen wieder aus dem Körper entfernt 
der Einführung von Blut, welches einem durch | 
misch gemachten Hunde entnommen worden, in das. 


Erfahrungen, 

folge die Anhäufang des Harnstoffs ‘im Körper keineswegs immer 
mit der Schwere der urämischen Erscheinungen Haod in Hand ging”. 

Eben diese Umstände wurden der Anlass zur Außtellung einer 
anderen Theorie, welche besonders Frerichs in einer berühmt ge- 
wordenen Experimentaluntersuchung® des Nähern zu begründen yer- 
sucht hat. Demnach soll nicht der Harnstoff für sich cin Gift sein, 
sondern erst dadurch es worden, dass er sich innerhalb des Gefüss- 
systems unter Einwirkung eines geeigneten, nicht immer im Blute 
vorhandenen, aber unter Umständen sehr rasch entstehenden Ferment- 
körpers in kohlensaures Ammoniak umwandelt; letzteres erst 
sei die schädliche Potenz, welche die urämischen Functionsstörungen 
zu Wege bringt. Von einer eingehenden Darlegung der Gründe, mit 
denen Frerichs diese seine Theorie stützie, dürfen, wir füglich ab- 
sehen, da heutzutage diese einstmals begeistert aufgenommene und 
seitdem. vielumstrittene Lehre nur noch historisches Interesse hat, 
Denn sowohl die theoretischen, als auch die factischen Grundlagen 
derselben haben sich nicht als haltbar erwiesen. Durch exacte quan- 
titative Versuche hat Voit® dargethan, dass der Harnstoff im Blut 
und den Geweben des lebenden Organismus keineswegs in kohlen- 
saures Ammoniak umgesetzt wird, ja dass selbst wenn die Umwand- 
lung innerhalb faulenden Blutes schon eingeleitet ist, sie doch nur 
sehr langsam, viel langsamer insbesondere als die Fäulniss, forl- 
schreitet; nur an einer Stelle des Körpers kann die U 
Harnstoffs rasch erfolgen, nämlich im: Darm, dort aber bewirkt das 
kohlensaure Ammoniak nur lokale und niemals allgemein urämische 
Erscheinungen. Direct in ausreichenden Dosen ins Blut gespritzt ver- 
mag allerdings das kohlensaure Ammoniak Convulsionen und Coma 
und damit einen Symptomencomplex hervorzubringen, welcher in einigen 
der wesentlichen Züge mit dem der acuten Urämie. übereinstimmt 
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Indessen — und das ist der zweite Haupteinwand gegen die Frerichs- 
sche Theorie — hat sich herausgestellt, dass alle die früheren An- 
gaben über die Anwesenheit von Ammoniak im Blut und der Exspira- 
tionsluft nephrotomirter Thiere oder urämischer Menschen irrthümlich 
sind; lediglich im Erbrochenen, eventuell auch in don diarrhoischen 
Entleerungen, kann — obschon auch nicht jedesmal — Ammoniak 
unzweifelhaft nachgewiesen werden: dafür dass es jemals unter diesen 
Umständen im Blat und den Säften vorkomme, fehlt jeder positive 
Anhaltspunkt: Dass hiermit auch die von Jaksch" aufgestellte 
Modificotion der Ammoniaktheorie, nach der die Umwandlung des 
Harnstoffs nicht im Blute, sondern im Darm, resp. schon in den 
Harnwegen erfolgen und das kohlensaure Ammoniak schon als solches 
ins Blut übergehen soll, hinfällig geworden, liegt auf der Hand. 
Wenn aber diese chemischen Theorien sich für die Erklärung 
der urämischen Symptome anscheinend als unzureichend erwiesen 
haben, so ist es darum noch nicht besser geglückt, von andern 
Gesichtspunkten aus dem Problem beizukommen. Bine Reihe von 
Autoren, die ihr Augenmerk vorzugsweise auf die aufälligsten aller 
urämischen Störungen, die neryösen, richteten, haben den Grund für 
diese in entzündlichen Veränderungen der Hirnhäute'? oder in Hyper- 
ämien der Hirngofüsse etc. gesucht, und Traube'? hat dann an die 
Stelle dieser theils vagen, theils direet unrichtigen Vorstellungen eine 
mechanisch wohldurchdachte Theorie gesetzt, welche das massgebende 
Moment in der bei den Nophritikern so häufigen Combination von 
Hydrämie und arterieller Drucksteigerung erkennt. Bei einer 
plötzlich in Folge irgend einer Gelegenheitsursache eintretenden Zu- 
nahme dieser hohen Spannung oder der Hypalbuminose komme es 
za Hirnödem mit Anämie der Hirnsubstanz, das, wenn nur das 
Grosshirn betroffen wird, lediglich Coma, bei gleichzeitiger Betheili- 
gung des Mittelhirns dagegen auch Oonvulsionen mit sich bringe. 
Nun, obwohl Munk '* versucht hat, dieser Theorie eine experimentelle 
Stütze zu verleihen, so glaube ich doch kaum, dass Sie geneigt sein 
werden, dieselbe zu acceptiren. Wenn man wie Munk verfährt, d. h. 
wenn man einem Hund nach Unterbindung der Ureteren und der Vv. 
jugulares Wasser durch die Carotis gegen das Hirn spritzt, so werden 
Sie es nicht sonderlich merkwürdig finden, dass das Hirn des Thieres 
ödematös wird. Indess haben Sie selber gesehen, dass nach der In- 
fusion von ganz eolossalen (uantitäten einer Y,procentigen Kochsalz- 
lösung in eine Vene das Hirn mit seinen Häuten genau so trocken 
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blieb, wie bei einem gesunden und normalen Hund — obwohl der 
arterielle Blutdruck sich stundenlang in don höchsten, überhaupt zur 
Beobachtung gelangenden Normalwerthen hielt. Es ist eben, wie ich 
Ihnen mehrmals hervorgehoben, nicht richtig, dass hydrämisches Blut 
leichter durch gesunde Gefässe transsudirt, als solches von normaler 
Zusammensetzung, und darin macht es auch keinen Unterschied aus, 
ob der Arteriendruck hoch oder niedrig ist. Vollends haben wir gar 
keine Veranlassung, die Traube'sche Anschauung hinsichtlich der Be- 
theiligung des Gross- oder Mittelhirns auf ihre Richtigkeit zu prüfen, 
und zwar schon deswegen nicht, weil auch die thatsächliche Basis 
derselben keineswegs so sicher steht, wie der Urheber dieser Theorie 
gemeint hat, Denn es ist allerdings ganz richtig, dass man mitunter 
das Hirn von Menschen, die im urämischen Anfall erlegen sind, 
feuchter findet, als gewöhnlich, aber wir brauchen über die Ursachen 
und den Entstehungsmechanismus dieses Hirnödems nicht erst zu 
discutiren — weil dasselbe bei den urämischen Individuen 
durchaus nicht constant ist. Vielmehr kann ich Sie aufs Posi- 
tivste versichern, dass ich in den zwei Decennien, die seit der be 
treffenden Traube'schen Publikation verflossen sind, so manches Hira 
von Urämischen untersucht habe, das im Feuchtigkeitsgehalt von nor- 
malen sich nicht im Geringsten unterschied. Somit kann das Him- 
ödem, selbst, wenn es bereits intra vitam bestanden — worüber be- 
kanntlich der Sectionsbefund keinen zweifellosen Aufschluss giebt —, 
höchstens eine Begleiterscheinung, aber nicht die Ursache der 
Urämie sein. 

Ist es denn aber in der That so ausgemacht, dass die Ueber- 
ladung des Blutes mit Harnbestandtheilen ein durchaus unschädlicher 
Zustand ist? Wird dies wirklich dadurch bewiesen, dass ins Blut 
eingespritzter Harn oder injicirte Lösungen von Harnstoff ete. den 
Körper ohne allen Nachtheil durchlaufen? Bei dieser Versuchsanord- 
nung kann es ja nie zu einer anhaltenden Ucberladung mit Harm- 
bestandtheilen kommen; und soll die Harnstoflinjection 
gestatten, so muss offenbar dem Organismus gleichzeitig die 

jelichkeit genommen sein, den eingeführten Harnstoff wieder anszu- 
scheiden. In der That ergaben die Experimente ein ganz anders 
Resultat, wenn den betreffenden Thivren zuvor der Hauptausschei- 
dungsweg durch Ligatur der Ureteren verlegt worden war. Nach 
Infusion von urämischem Blut zeigten Bernhardt's? Hunde sehr 
bald schwere Krankheitssymptome und starben bedentend früher, als 
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«s-sonst nach der Harnleiterligatur zu geschehen pflegt. Bei der 
detaillirten Prüfung aber, welches die eigentlich wirksamen und schäd- 
lichen Substanzen des urämischen Blutes sind, ergab sich den meisten 
Experimentatoren, dass die Thiere mit unterbundenen Ureteren oder 
exstirpirten Nieren auf kleine Dosen Harnsto noch nicht auffällig 
rengiren; nach Einführung grösserer Quantitäten gehen sie 
indess unter mehr oder weniger stürmischen Erscheinungen 
zu Grunde, Und dabei ist noch zu bedenken, dass auch durch Br- 
brechen, rusp. Diarrhoe ein nicht unerhebliches Quantum Harnstoff 
enlfernt werden kann, so dass selbst ein etwaiges Ausbleiben aouter 
neryöser Symptome nach Harnstofleinspritzung bei nephrotomirten 
Thieren keinen zwingenden Beweis gegen die Gefährlichkeit der An- 
häufung von Harnbestandtheilen im Blute liefern würde. Im Gegen- 
theil scheint mir auch in diesen Fällen gerade das Eintreten von Er- 
brechen und Durchfall deutlich genug darauf hinzuweisen, dass die 
Ueberladung mit Harnbestandtheilen für den Körper keineswegs gleich- 
giltig ist. In besonders schlagender Weise ist dies aber durch einen 
sinnreichen Versuch von Voit? dargethan worden. Ein Hündehen von 
3K. Gewicht, dem er mehr als 18 Grm. Harnstoff mit seiner Nah- 
rang beibrachte, schied bei unbeschränkter Wasseraufnahme das ge- 
sammte Quantum binnen 24 Stunden ohne jede Störung seines Be- 
findens in seinem sehr reichlich gelnssenen Harn wieder aus; als man 
aber dem Thierchen, nachdem es die gleiche Menge Hamstoff be- 
kommen, alles Wasser vollständig vorenthielt, wurde es wenige Stan- 
den nachher matt und bald begann stürmisches Erbrechen, das sich 
an diesem und dem folgenden Tage mehrfach wiederholte, die ersten 
Male sauer reagirte, später aber stark alkalisch wurde und bei An- 
näherung eines mit Salzsäure befeuchteten Glasstabes starke Dämpfe 
entwickelte. Inzwischen wurde der Hund immer schwächer und apa- 
thischer, bekam mehrmals heftige Muskelzuckungen und Krämpfe und 
‚gerleth in einen höchst besorgnisserrogenden Zustand, von dem er 
sich aber vollständig erholte, als mit erneuter Wasserzufuhr wieder 
eine reichliche Harnsekretion eintrat. Sie schen somit, dass, obwohl 
recht grosse Quantitäten von Harnstoff? den Körper ohne Nachtheil 
durchlaufen können, trotzdem die Anhäufung desselben im Blute, bei 
aufgehobener Ausscheidungsmöglichkeit, von den schwersten Folgen 
begleitet sein kann. Neuere Eixperimentatoren sind allerdings weniger 
‚geneigt, gerade in der Harnstoffanhäufung die wirksame Ursache 
der urämischen Vergiftung zu erkennen. So sah Astaschewsky'* 
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zwar, dass ein Hund, dem er nach Ligatur der Ureteren, seine drei- 
tägige Haromenge in condensirtem Zustande in die V. femoralis ein- 
brachte, mit Unruhe, Erbrechen, Pulsbeschleunigung et« erkrankte, 
bald auch von furchtbaren Krämpfen befallen warde und 100 Minuten 
nach der Injection im Coma zu Grunde ging; dagegen vermochte er 
durch Injection von Harnstoff, selbst in enormen Quantitäten, 
keinerlei urämische Erscheinungen hervorrzurufen; lediglich zu Br- 
brechen und Durchfall kam es, aber auch diese erst ziemlich spät, 
und der Tod wurde weder dadurch, noch durch Einspritzung von 
Kreatinin beschleunigt. Für viel verderblicher, als diese Substanzen, 
hält Astaschowsky nach seinen Versuchen die mineralischen 
Bestandtheile des Harns, insbesondere die Kalisalze, auf deren Be- 
deutung für die urämische Blatvergiftung übrigens auch schon Voit 
hingewiesen hatte. Unter diesen Umständen, so lange die Frage nach 
dem im engoren Sinne wirksamen Princip der Urämie noch nicht ab- 
geschlossen, ja sogar die Möglichkeit offen gelassen ist, dass es nicht 
in allen Fällen die gleiche Substanz ist, welche unheilvoll wirkt, wird 
es offenbar zweckmässig sein, nicht den oder jenen Bestandiheil des 
Harns, sondern ganz allgemein die Retention aller festen Bestand- 
theile desselben für die uns hier beschäftigenden Erscheinungen wer- 
antwortlich zu machen. Welches Moment es ist, das der Ausschei- 
dung hinderlich wird, darauf kommt es wenig an. Was im Voit- 
schen Versuche der Mangel an Wasser bewirkt, ohne das eine 
Abscheidung des Harnstofls durch die Nieren nicht geschehen kann, 
führt in nahezu analoger Weise die Eindickung des Blutes im Oholera- 
anfall herbei; andere wieder sind die Ursachen der Anurie oder Oli- 
gurie im eklamptischen Anfall, in der acuten und chronischen Nephritis, 
bei den verschiedenartigen Hindernissen innerhalb der Harnwege: in- 
dess hinsichtlich der Wirkung auf die Anhäufung der Harnbestandtheile 
im Blut ist das Resultat immer das gleiche. Auch wenn, wie nicht 
so selten beobachtet wird", diaphoretisch behandelte Nierenkranke 
nach sehr rapider Resorption grosser hydropischer Ergüsse plötzlich 
urämische Symptome bekommen, so erklärt sich dies wohl am ein- 
fachsten durch die rasche Ueberladung des Blutes mit den in den hy- 
dropischen Flüssigkeiten enthaltenen Harnbestandtheilen; denn sobald 
hinterher die Harnsekretion reichlich wird, verschwinden die bedroh- 
lichen Erscheinungen bald. 

Die eigentliche Probe auf ihre Richtigkeit würde aber die hier 
entwickelte Anschauung erst dann bestehen, wenn es gelingt, die ge- 
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sammten urämischen Erscheinungen mittelst derselben plausibel zu 
machen; und wir können uns dieser Aufgabe um so weniger ent- 
ziehen, als von gewichtiger Seite'® gerade die Mannigfaltigkeit der 
urämischen Symptome als ein Einwand gegen die einheitliche Auf- 
fassung der Urämie und des urämischen Krankheitsgiftes geltend ge- 
macht wird. Dass die urämischen Erscheinungen sohr verschiedene 
Organe betroffen können, leugne ich selbstverständlich nicht, ja das 
habe ich Ihnen sogar selber in flüchtiger Skizze hervorgehoben; auch 
das ist richtig, dass nicht jedesmal alle die erwähnten Symptome sich 
eonstatiren lassen. Eine Möglichkeit, derartige Differenzen zu erklären, 
habe ich soeben erst angedeutet. Indess bedarf es derselben kaum; 
denn es ist ja eine Erfahrung, die man bei allen möglichen Krank- 
heitszuständen macht, dass das eine Mal diese, das andere Mal jene 
Erscheinung ia den Vordergrund tritt, und es kann sich deshalb über- 
haupt nur fragen, ob die einzelnen Fälle wirklich erheblich von ein- 
‚ander verschiedene, unter sich unvereinbare Krankheitsbilder darbieten ? 
Nun aber besteht: die Hauptdifferenz doch lediglich in der Aeuität 
des Auftretens der betreffenden Symptome und Hand in Hand 
damit der Heftigkeit derselben; je acuter sie einsetzen, um so stürmi- 
scher verlaufen sie auch, je langsamer sie sich ausbilden, um so mehr 
treten, wie ich Ihnen schon geschildert, die Reizerscheinungen gegen 
die der Depression zurück. Diese Differenz aber entzieht sich der Er- 
klärung nicht. Denn sie ist die schr gerechtfertigte Folge einer 
rasch oder langsam sich vollziehenden Ueberladung des 
Blutes mit Harnbestandtheilen. Unter welchen Verhältnissen 
kommen Zufälle acuter Urämie, wie sie gewöhnlich mit heftigem 
Erbrechen, häufig auch mit acuter Amaurose sich einleiten, und durch 
‚die Combination von Oonyulsionen und Coma charakterisirt sind, zur 
Beobachtung? In Folge von rasch eintretender Undurchgängig keit der 
Harnwege oder acuter Unmöglichkeit, den severnirten Harn zu ent- 
leeren; demnächst in höchst typischer Weise bei der Eklampsia par- 
turientium, resp. gravidarum; ferner in einzelnen Fällen im sog. 
‚Choleratyphoid; entschieden am häufigsten aber giebt es acute Urämie 
‚im Verlaufe der nicht eitrigen Nephritis, und zwar sowohl der acuten, 
als auch der chronischen Formen. Von diesen verschiedenen Kate- 
‚gorien wiederholt die erste gewissermassen den Thierversuch der 
‚doppelten Ureteronligatur; bei der Eklampsie ist es der uns so plau- 
‚sibel erschienene Gofässkrampf der kleinen Nierenarterien, welcher 
mit Einem Schlage die Zurückhaltung der Harnbestandtheile im Blute 
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herbeiführt; im Gefolge der Cholera stellen sich urämische Zufälle 
nur ein, wenn die Harnseeretion nicht wieder in Gang gekommen, 
mithin die im Blute seit dem Anfall retinirten Harnbestandtheile nieht 
zur Ausseheidung gelangen; und dass endlich die acute Nophritis die 
Harnabsonderung in kürzester Frist ungemein herabsetzt, das wissen 
Sie. Aber der chronische Mb. Brightii? Hier braucht ja von einer 
Oligurie überhaupt nicht die Rede zu sein, geschweige denn einer 
acut entstandenen; im Gegentheil, bei den chronischen Nephritiden 
kann viele Monate und Jahre lang der Harn in ganz regelrechier, 
häufig genug selbst in überreichlicher Menge abgesondert werden. Und 
doch werden gerade diese chronischen Nephritiker von den exquisite- 
sten acuten urämischen Zufällen ergriffen, und insbesondere sind ge 
rude sie es, bei denen sich diese Anfälle im Laufe der Zeit in mehr 
minder grosser Zahl zu wiederholen pflegen. Trotz dieses scheinbaren 
Widerspruchs dürfte der Zusammenhang dennoch kein anderer sein. 
Denn die Ausscheidung des Harns und seiner Bostandtheile geht bei 
der chronischen Nephritis nur 30 lange in regelmässiger Weise wor 
sich, als die abnorm starke Arbeit des Herzens andauert; sobald 
letztere versügt, giebt es auch hier Oligurie und damit Retention von 
Harnbestandtheilen. Nun ist es eine alte Erfahrung, dass dem ur- 
ämischen Anfall auch der chronischen Nephritikor fast immer oine 
Verringerung der Harnabsonderung vorausgeht, die ihrer- 
seits in der Regel durch eine Compensationsstörung Seitens des hyper- 
trophischen Herzens bedingt ist. Hierin liegt, wie ich glaube, der 
Schlüssel zu den urämischen Aufällen im Laufe des chronischen Mi 
Brightii. So lange das Herz die an dasselbe gestellten Anspräche 
bewältigt, ist die Ausscheidung der Harnbestandtheile völlig genügend, 
und trotz ihrer Nephritis fühlen sich die Kranken entweder ganz 
wohl, oder sis zeigen zwar gewisse pathologische Symptome, aber 
Nichts von dem eigentlich urämischen Krankheitsbild; von dem Augen- 
blicke aber, wo die Leistungsfähigkeit des Herzens aus irgend einem 
Grunde erheblich sinkt, beginnt mit der nun unvermeidlichen Retention 
von Harnbestandtheilen die Gefahr der Urämie, und w&nn der Nach- 
lass der Herzarbeit rasch erfolgt, so entwickelt sich das Bild der 
acuten Urämie, der urämische Anfall, und zwar zuweilen noch 
früher als die etwaigen Stauungsödeme. Weil aber die Hoerzinsufi- 
vienz wieder vorübergehon kann, so ist volle Genesung vom urämischen 
Anfall möglich, freilich auch die Gefahr eines neuen damit nicht be- 
seitigt, Dass aber dies wirklich der Zusammenhang der Dinge ist, 
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das lehrt am besten die Beschaffenheit des Pulses der betreffenden 
Kranken. Denn in der Regel geht dem Anfall eine kurze Periode 
einer oft beträchtlichen Pulsverlangsamung voraus, und im An- 
fall selbst ist der Puls frequent, klein, selbst unfühlbar oder doch 
nur am Herzen oder an der Carotis sicht- und fühlbar"”, Dass es 
von. alledem vereinzelte Ausnahmen giebt, weiss ich wohl. Doch 
scheint es mir nicht sonderlich merkwürdig, dass es in dem Anfall 
selbst mit seinen oft so gewaltigen und langdauernden Krämpfen unter 
Umständen so gut, wie zu einer bedeutenden Tomperatursteigerung, 
auch zu einer erheblichen Blutdrucksteigerung kommen kann, die man 
selbst als eine Art Selbstregulaiion Seitens des Organismus betrachten 
mag. Auch ist es ja keineswegs ausgeschlossen, dass auch im Laufe 
der chronischen Nephritis einmal aus einem andern Grunde, als Herz- 
schwäche, eine rasche Verminderung der Härnsecretion erfolgt; und 
wenn: seltene, aber gut heglaubigte Fälle vorgekommen sind, in donen 
vor dem Eintritt der Convulsionen der Harn nicht in verringerter, 
sondern in mindestens der normalen Quantität ausgeschieden worden, 
so dürfte es noch fraglich sein, ob auch die Menge der festen Harn- 
bestandtheile eine unverminderte gewesen — und auf diese allein 
kommt es an. Alles in Allem, können solche Ausnahmen meines 
Erachtens nur daza auffordern, der Pathogenie des urämischen Insalts 
in den betreffenden Einzelfällen nachzuforschen, nicht aber uns in 
unserer, durch die sehr grosse Mehrzahl aller Beobachtungen wohl- 
begründeten Auffassung beirren. 

"Wiederum sehen Sie, welch’ bedeutsame Rolle die Herzhypertro- 
pbio in der Geschichte der Nephritis spielt: ihre Gegenwart ermög- 
licht oder erleichtert es mindestens sehr, dass auch im Laufe einer 
‚ohronischen Nephritis acute Veberladung des Blutes mit Harabostand- 
theilen und Folge dessen acute urämische Anfälle eintreten können. 
‚Wo, gleichviel weshalb, eine genügende Herzhypertrophie sich nicht 
ausbildet, da wird im Verlaufe einer chronischen, schleichenden Ne- 
‚phritis eine Anhäufung von Harnbestandtheilen im Blut zwar mit 
absoluter Sicherheit, aber nur sehr langsam und allmälig ein- 
treten. I der That pflegen in diesen Fällen die eigentlichen urämi- 
schen Anfälle ganz auszubleiben, trotz der oft über Monate sich hin- 
ziehenden hochgradigen Oligurie. Dass gerade bei den amyloiden 
Nephritiden ungemein selten urämische Anfälle sich ereignen, ist mit 
Recht von erfahrenen Klinikern, besonders von Traube, wiederholt 
betont worden; im Grunde sind ihresgleichen nur in den seltenen 
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Fällen von amyloiden Schrumpfnieren mit Herzhypertrophie geschen 
worden: Beobachtungen, die übrigens hinreichten, um, wenn os nöthig 
wäre, die Meinung zu widerlegen, welche in dem Amyloid ein directes 
Hindernis gegen urämische Intoxication erkennen wollte. Die Er- 
klärung liegt, wie Sie sogleich schen, ganz wo anders. Nicht, weil 
es in ihnen Amyloid giebt, vermissen wir in der Krankengeschichte 
der Wachs- und Butternieren die wrämischen Anfälle, sondern weil 
hier das Herz nicht hypertrophisch wird; und wenn trotz des Amy- 
loids Herzhypertrophie verhanden ist, so kann auch hier unter Um- 
ständen die rasche Anhäufung von Harnbestandtheilen im Blute zu 
Stande kommen, welche die Vorbedingung und der Anlass urä- 
mischen Anfall wird, Denn, wie Sie wohl bemerken wollen, nur der 
acute urämische Anfall ist eine grosse Seltenheit bei Amyloidnieren; 
das Krankheitsbild der chronischen Urämie ist dagegen durchaus 
nichts Ungewöhnliches bei den amyloiden Nephritiden, und wärde 
gewiss die Scene noch viel öfter beschliessen, wenn nicht allerlei, 
bald zu besprechende intercurrente entzündliche und andere Process 
noch früher dem Leben ein Ende machten. Noch häufiger, als bei 
subacuten und chronischen Nephritiden ohne Herzhypertrophie, kommt 
deshalb das geschilderte Bild der chronischen Urämie bei den doppel- 
seitigen Hydronephrosen zur Beobachtung, welche durch allmalig 
zunehmende Ureterenstenosen etc. bedingt sind und mit einer zwar 
langsam, aber successiye wachsenden Oligurie einhergehen. 

Auch an dem Zusammenhang der Verdauungsstörungen mit 
der Urämie kann füglich nicht gezweifelt werden. Nicht als ob jedes 
Erbrechen und jeder Durchfall eines Nierenkranken urämischen Ur- 
sprungs wäre! Wenn ein Mensch, in dessen einem Ureter ein Stein 
sich eingeklemmt hat, erbricht, so ist dies derselbe Reflex, wie er 
sonst z. B. von einem eingekeilten Gallenstein ausgelöst wird, und 
hartnäckige Diarrhoe bei einem Kranken mit grossen Wachsnieren 
wird gar oft mit gutem Recht auf das gleichzeitige Darmamyloid be- 
zogen werden dürfen. Aber auch von diesen Fällen ganz abgesehen, 
gehören diverse dyspoptische Störungen zu den. allergewöhnlichsten 
Symptomen derjenigen Nierenkrankheiten, unter deren Einfluss die 
Harnabsonderung unter die Norm herabgesetzt ist, und auch das 
wiederholt sich bei ihnen, wie bei den neryösen urämischen Symptomen, 
dass sie um so heftiger und stürmischer auftreten, je rascher die 
Uoberladung des Blutes mit Harnbestandtheilen zu Stande kommt, 
Stürmisches Erbrechen geht, wie ich Ihnen mehrmals erwähnte, ge- 





— 


Einfluss d, Störungen d. Harnapparats auf d. Gesammtorganiamus. 473 


wöhnlich dem urämischen Anfall voraus, und noch mehr, mit Er- 
brechen pflegt der Organismus auf die Retention von Harnbestand- 
theilen noch früher zu reagiren, als mit den nervösen Symptomen, 
der Art, dass diese sogar durch reichliches Erbrechen hintangehalten 
oder doch verzögert werden können. Thatsächlich entlastet dies Er- 
brechen demnach den Körper und seine Säfte von angehäuften Harn- 
bestandtheilen; doch möchte ich trotzdem Bedenken tragen, darin eine 
Art vicariirender Ausscheidung derselben durch die Magenschleim- 
haut zu sehen, So wenig ich nimlich verkenne, dass der Mechanis- 
mus dieser Vorgänge keineswegs vollständig aufgeklärt und durch- 
siehtig ist, so scheint mir doch Alles dafür zu sprechen, dass das 
urämische Erbrechen ein centrales ist. Die so leicht diffundirbaren 
Harnbestandtheile, vor allen der Harnstoff, gehen, wie in die meisten 
Seerote, so auch in den Magensaft und die anderen in die Darm- 
höhle sich ergiessenden Verdauungssäfte über, aber der im Magen 
befindliche Harnstoff ruft nicht das Erbrechen hervor, sondern das 
Brechcentrum wird von dem harnstoffüberladenen Blute direct erregt, 
und nun der gerade im Magen vorhandene Harnstoff mit hinausbe- 
fördert. Dass dies der Zusammenhang, folgt meines Erachtens mit 
Evidenz aus dem Voit’schen Versuch der Harnstofffütterung, bei dem 
das Erbrechen keineswegs rasch, d. h. zur Zeit der grössten Anhäu- 
fang von Harnstoff im Magen, sondern erst dann erfolgte, als von 
dem gefütterten Harnstoff eine beträchtliche Menge durch Resorption 
in's Blut übergegangen war. Der Harnstoff ist so wenig wie einer 
der sonstigen Harnbestandtheile im Stande, direet in unzersetztem 
Zustande durch Erregung der sensiblen Magennerven Erbrechen auszu- 
lösen, und dass derselbe im Magen immer sogleich in kohlensaures. 
Ammoniak umgesetzt werde, ist eine Mythe. Nach Ligatur der Ure- 
teren rengirt, was erbrochen wird, in den ersten Tagen constant 
sauer, und orst in der letzten Lebenszeit lässt sich in der Regel 
kohlensaures Ammoniak darin nachweisen. Auch was die Nephritiker 
erbrechen, pflegt meistens sauer zu reagiren, und von vielen Unter- 
suchern ist unzersetzter Harnstoff daraus dargestellt worden; den viel 
verschrieonen penetranien Ammoniakgeruch verbreitet das Erbrochene 
sehr selten bei anderen, als solchen Nierenkranken, die im tiefen 
Coma der schwersten Urämie daliegen. Weiterhin lehrt der Voit’sche 
Versuch, dass die Wasserretention am Erbrechen unschuldig ist. 
Bartels war im Einklang mit seinen sonstigen Anschauungen bereit, 
auch für das Erbrechen grosses Gewicht auf die Wasserretention zu 
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legen und meinte sich wiederholt davon überzeugt zu haben, dass 
auch die Magenschleimhaut an den Oedemen der Nophritiker theil- 
nehme und dadurch Ursache des Erbrechens werde. Indess ganz ab- 
gesehen davon, dass es bisher keineswegs ausgemacht ist, das 
Oedem der Magenschleimhaut überhaupt Erbrechen bewirkt, so ist 
diese Localisation des Oedems jedenfalls eine ausserordentlich sel- 
tene, und für die höchst überwiegende Mehrzahl der Fälle, z, B. das 
Erbrechen der acuten Nephritie, ferner das der urämischen Anfälle 
der chronischen Brigthiker ete. müssen wir diese Erklärung unbedingt 
zurückweisen. Weniger klar liegt die Sache hinsichtlich der, freilich 
seltenen Diarrhöen der Nophritiker. Hier spielt unstreitig der 
Zerfall des in den Darm abgeschiedenen Harnstofls in kohlansaures 
Ammoniak eine grössere Rolle, als beim Erbrechen, schon weil die 
alkalische Reaction des Dünndarminhalts dies® Umsetzung viel mehr 
begünstigt. Auch sind diphtherische Enteritiden, besonders im Coecum 
und Colon ascendens, bei Menschen, die an chronischer Nephritis zu 
‚ Grunde gegangen, ein relativ häufiger Befund, den man doch unbe 
denklich auf die Aetzwirkung des Ammoniaks wird beziehen dürfen. 
Immerhin bleiben noch manche Diarrhöen von Nephritikern übrig, 
die nicht dysenterischer Natur sind und deshalb nicht auf dieso 
Weise erklärt werden können, ebensowenig wie die der Kaninchen, 
welche so bald der Ureterenligatur zu folgen pflegt. Für diese ver- 
mögen wir zwar bislang den Mechanismus nicht zu präeisiren, mittelst 
dessen die verstärkte Peristaltik erzeugt wird; doch, denke ich, 
werden wir nicht fehl gehen, wenn wir auch hier die Anhäufung 
von Harnbestandtheilen im Blut als das eigentlich bestimmende 
Moment betrachten. Bei acut sich ausbildender Anhäufung kommt & 
zu stürmischem Erbrechen, beim Kaninchen und manchmal beim 
Menschen auch zu heftigen Diarrhöen; bei allmäliger und andanern- 
der Ueberladung des Blutes mit jenen kann sich das Brbrechen 
Wochen und Monate lang Tag für Tag wiederholen, auch ein gelinder 
Durchfall kann hartnäckig anhalten, und continuirlich klagen die 
Kranken über Appetitlosigkeit, Uebelkeit und mancherlei dyspeptische 
‚Symptome sonst. 

Dass auch das Hautjucken der Nierenkranken durch die An- 
hänfung von Harnbestandtheilen im Blute bedingt ist, dünkt mich 
Angesichts des Umstandes höchst wahrscheinlich, dass dasselbe stets 
mit schworeren nervösen Symptomen urämischer Natur zusammen 
auftritt. Eben dasselbe gilt wweifellos von den schweren asth- 
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matischen Paroxysmen, während die leichteren dyspnoischen 
Beschwerden, über welche die Patienten mit chronischer Nephritis 
so häufig zu klagen haben, vermathlich auf die Herzvergrösserung be- 
zogen werden müssen. Auch dass die Neigung zu Blutungen nicht 
ohne Weiteres aus der urämischen Blutvergiftung abgeleitet werden 
kann, dürfte schon daraus hervorgehen, dass bei der genaueren 
Analyse der Einzelfälle sich keineswegs eine Parallele zwischen 
hämorrhagischer Diathese und Hararetention herausstellt, Weder bei 
der acaten Nephritis, noch bei der chronischen dhne Herzhypertrophie, 
insbesondere nicht bei der grossen Wachsniere giebt es Blutungen, 
sondern diejenige Nierenkrankheit, bei der letztere vorzugsweise beob- 
achtet werden, ist die chronische Nephritis mit Horzhyper- 
trophie. Die Leute mit typischen Schrumpfnieren sind es in erster 
Linie, welche an einer Massonhämorrhagie des Hirns zu Grunde ‘gehen, 
und gerade bei diesen geschieht es nicht selten, dass sie bei voll- 
kommenem Wohlbefinden und ohne dass ihr Nierenleiden sich vorher 
darch irgend ein Symptom verrathen hätte, von einer Apoplexie be- 
fallen werden. Aber auch weun ein notorischer Brightiker apoplektisch 
wird, so pflegt dieser Zufall nicht in einer Periode der Compensations- 
störung einzutreten, und so dürfte es wohl das Richtige sein, gerade 
in der abnormen Steigerung des arteriellen Druckes den Grund für 
die Hirahämorrhagien zu sehen. Natärlich sind es nicht gesunde Ge- 
Risse, welche dabei bersten, sondern es sind die bei allen Menschen 
von einem gewissen Lebensalter ab so häufigen ansurysmatisch oder 
atheromatös erkrankten Arterienäste, welche dem hohen auf ihnen 
lastenden Binnendruck nicht zu widerstehen vermögen; »0 erklärt es 
sich, dass auch die Hirnhämorrhagien der Nephritiker in denselben 
Regionen zu sitzen pflegen, welche überhaupt für diese durch ältere 
Gefässerkrankungen bedingten Massonblutungen charakteristisch sind, 
d. i. vornehmlich den Contralganglien. Indessen verursachen nicht 
diese Massenhämorrhagien der Nephritiker die eigentliche Schwierigkeit 
für die Erklärung, sondern räthselhaft sind vielmehr nur diejenigen 
‚Blutungen, bei denen sich ein geborstenes Gefäss als Ausgang der 
Blutung nicht auffinden lässt. Ich denke hier an die panktförmigen 
Blutungen, die man zuweilen in sehr grosser Zahl über das ganze 
‚Hirn zerstrout bei Menschen findet, die in oder nach einem urämischen 
Anfall erlegen sind, ferner an die Netzhautblutungen bei der 
Rotinitis albuminurien, und endlich an die zuweilen sich mehrmals 
wiederholenden Nasen-, sowie Magen- und Darmblatungen. Von 
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diesen sind am meisten Gegenstand der Untersuchung und Discussies 
die punktförmigen Retinalblutungen gewesen, aber gerade kier wird 
die Fragestellung durch die merkwürdigen anderen Netzhautveräude- 
rungen complicirt, welche bei der specifischen Retinitis albaminurics 
niemals fehlen‘. Es sind das, um wenigstens das Hauptsächliche 
hervorzuheben, weisse Flecke und Striche, von kleinsten Stippehen 
bis zu papillengrossen Plaques, welche auf beiden Augen die Papille 
rings umgeben, gewöhnlich an der temporalen Seite am zahlreichsten 
und dichtesten angehäuft. In den schwersten Fällen ist zugleich die 
Papille trübe und geschwollen, und im weiteren Verlauf können die 
weisslichen Plaques sich ausbreiten und vielfach mit einander conflairen, 
während die Herabsetzung der Sehschärfe, mit welcher das Netzhaut- 
leiden begonnen, immer mehr zunimmt. So ungemein charakteristisch 
und wohlbekannt aber dies Krankheitsbild auch ist, so fehlt uns doch 
bis heute jede genauere Einsicht in die Entwicklung desselben und 
und die Bedingungen seines Entstehens. Wohl ist von den Ophthal- 
mologen der Verlauf des Leidens mittelst des Augenspiegels in zahl- 
losen Fällen aufs Genaueste verfolgt worden, und besser als bei vielen 
anderen: chronischen Krankheiten weiss man deshalb von dieser Reti- 
nitis, dass sie in der Regel mit hochgradiger, hämorrhagischer Netz- 
hauthyperämic begiont, dass weiterhin die weissen Flecken auftreten, 
erst vereinzelt und ganz fein, successiye immer zahlreicher und grösser, 
während die Hyperämie rückgängig wird. Auch an sorgfältigen 
mikroskopischen Untersuchungen fehlt es nicht, durch welche als 
hauptsächlichste Grundlage der weisslichen Plaques eine mehr oder 
weniger massenhafte Einlagerung von Fettkörnchenkugeln in den 
beiden Körnerschichten und der Zwischenkörnerschicht, sowie eine 
eigenthümliche bald mehr gleichmässige, bald mehr varicöse 
Hypertrophie und sklerotische Verdickung der marklosen 
Fasern der Nervenfaserschicht nachgewiesen ist. Trotzdem ist uns 
die eigentliche anatomische Genese des Processes nicht durchsichtig, 
und wir lassen uns mehr durch gewisse allgemeine Eindrücke, als 
durch bestimmte anatomische oder klinische Zeichen leiten, wenn wir 
den ganzen Process als einen entzündlichen auflassen und die Affeotion 
als Retinitis bezeichnen. Was aber die Pathologie dieses Notzhaut- 
leidens anlangt, so unterliegt es allerdings nicht dem geringsten 
Zweifel, dass dasselbe direct und unmittelbar von der Ne- 
phritis abhängig ist; niemals ist es ohne gleichzeitige Nieren- 
erkrankung getroffen worden, und zu wiederholten Malen hat man 
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‚eine schon vorgeschrittene Retinitis bei Besserung der Nephritis rück- 
gängig werden und sogar vollständig heilen sehen. Angesichts der 
so ungleichartigen Störungen, welche die Nierenthätigkeit unter dem 
Einfluss einer Nephritis erleiden kann, ist freilich mit jener Thatsache 
allein nieht viel für unser Verständniss gewonnen, und jedenfalls 
werden Sie sofort die Frage aufwerfen, bei welchen Formen der 
Niorenentzündung die Retinitis vorkommt. In dieser Beziehung ist 
es nun seit dem Bekanntwerden dieser Alfection bis zum heutigen 
Tage von allen Beobachtern constatirt worden, dass es ganz über- 
wiogend die chronische Nephritis mit Horzhypertrophie ist, in 
deren Verlauf die Retinitis albuminurica auftritt. Das ist so schr der 
Fall, dass Traube und Gracfe zu einer Zeit, als man das Netz- 
hautleiden schon eine ganze Reihe von Jahren kannte, niemals einen 
Fall desselben ohne Herzhypertrophie gesehen za haben erklärten !®, 
und wenn seitdem in einzelnen Fällen von frischer Retinitis die Herz- 
hypertrophie vermisst worden ist, so handelte es sich jedesmal um 
Fälle von theils primärer, theils secundärer acuter oder subaeuter 
Nephritis, die noch nicht lange genug existirten, um eine ausge- 
sprochene Herzhypertrophie herbeizuführen, ihrer Natur nach aber wohl 
dazu geeignet waren. WUebrigens sind dies sehr grosse Ausnahmen, 
dass die Retinitis in so frühen Stadien einer Nephritis gesehen worden 
ist: in der ungeheuren Mehrzahl aller acuten Nierenentzändungen 
zeigen die Netzhäute Nichts von der spocifischen Veränderung. Ebenso 
aber bleibt lotztere aus bei den chronischen Nephritiden ohne Herz- 
hyportrophie, so insbesondere immer bei den grossen Wachsnieren, 
während sie bei den amyloiden Schrampfnieren mit Horzhypertrophie 
mehrmals, und zwar schon von Traube, constatirt worden ist. Sie 
sehen, die Bright’sche Retinitis zeigt in ihrem Auftreten gewisse 
Analogien mit den urämischen Anfällen, die ja gleichfalls bei den 
‚chronischen Nephritiden mit Herzhypertrophie 30 ausserordentlich 
häufig, bei denen ohne Herzvergrösserung dagegen so gut wie gar 
nicht auftreten. Trotzdem kann der Grund der Retinitis und der 
urämischen Anfälle nicht der gleiche sein: denn die urämischen An- 
fälle bilden einen integrirenden Zug in dem Bild der acaten Nephri- 
tis, sowie überhaupt der acuten Unterdrückung der Harnabscheidung, 
während es in diesen Fällen zwar die urämische Amaurose, nicht aber 
die Retinitis albuminurica giebt. Letztere ist eine ausgesprochen chro- 
nische Erkrankung, und sie kann schon deshalb nicht von einer acuten 
Deborladung des Blutes mit Harnbestandtheilen indueirt sein. Doch 
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kann sie ebensowenig mit einer chronischen Anhäufung der letzteren 
im Blote zusammenhängen, da sie ja in Fällen von chronischer Urämie 
gleichfalls ausbleibt. So wird man, trotz aller aprioristischen Bedenken, 
dazu gedrängt, wit Traube auf die Herzhypertropbie und den hohen 
arteriellen Druck zu recurriren und in ihnen mindestens höchst wirk- 
same Factoren zu sehen. Die mancherlei Bedenken, welche dieser 
Auffassung entgegenstehen , verkenne ich allerdings nicht. Wenn. die 
Herzhypertrophie und der. hohe arterielle Druck wirklich die Bedin- 
gungen zur Ausbildung dieser Netzhautveränderungen mit sich. bringen, 
warum sieht man solche niemals bei anderen Formen von sogenannter 
idiopathischer Herzhypertrophie, z. B, won nerröser Boukardie? Und 
dann, wie soll man sich überhaupt die Entstehung der Betinitis auf 
Grund der hohen arteriellen Spannung denken? Die Netzhautblu- 
tungen als den primären Effect anzuschen, der erst seinerseits die 
Degenerationsherde nach sich ziehe, geht nicht wohl an, weil wir 
Netzhauthämorrhagien auch unter vielen andern Verhältnissen beob- 
achten, aber niemals sonst in ihrem Gefolge diese so charakteristischen 
Degenerationen wahrnehmen; überdies beginnt die Affection gar nicht 
mit einfachen Retinalblutungen. sondern mit einer mehr weniger ver- 
breiteten hämorrhagischen Hyperämie der Netzhaut. 

Dem gegenüber handelt es sich bei den Blutungen der Nephri- 
tiker aus der Nase, sowie aus dem Magendarmkanal zwar sicher nicht 
um hämorrhagische Entzündangen, sondern lediglich um echte Hä- 
morrhagien, indess über ihre Bedingungen sind wir gleichwohl nicht 
besser unterrichtet, Wissen wir doch nicht einmal, ob es Blutungen 
per rhexin oder per diapedesin sind! Das es auute Zufälle sind, 
steht, zumal bei den Nasenblutungen, ausser aller Frage, und da 
dieselben meines Wissens nur im Laufe der chronischen Nephritiden 
mit Herzhypertrophie beobachtet sind, so liegt es nahe, sie in Pa- 
rallele mit den Himhämorthagien dieser Kranken zu stellen. Doch 
wollen Sie darin nieht, mehr als eine Vermuthung sehen, die keinen 
höheren Werth. beansprucht, als diejenige Anschauung, welche die 
punktförmigen Hirnhämorrhagien der Urämiker auf die Krämpfe zu- 
rückführt. 

Konnten wir hiemach die Ueberladung des Blutes mit Harn. 
bestandtheilen kaum für die sog. hämorrhagische Diathese der Ne 
phritiker verantwortlich machen, so dürfte ex viel geringeren Boden- 
ken unterliegen, einen derartigen Zusammenhang für die Neigung der 
Nephritiker zu entzündlichen Processen zu statuiren. Denn gegen 
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diese Entzündungen ist an sich zwar keine Form der Nephritis im- 
mun, indess pflegen dieselben nur dann sich einzustellen, wenn in 
Folge des Nierenleidens einige Zeit lang die Harnabscheidung unter 
die Norm herabgesetzt gewesen. So ist es etwas ganz Gewöhnliches, 
dass eine Pneumonie, eine Phlegmone den tödtlichen Ausgang bei 
einer acuten Nephritis herbeiführt; auch die chronischen Nephritiker 
sterben im Stadium der Öompensationsstörung häufiger an einem Rry- 
sipel, einer Pericarditis, einer Phlegmone circa glottidem, einer Preu- 
monie, als etwa am urämischen Anfall, und bei den amyloiden Ne- 
phritiden beschliesst nicht selten eine Peritonitis oder doppelseitige 
Pleuritis die Scene; endlich werden auch die letzten Lebenswochen 
von Kranken mit doppelseitigen Ureteronstonosen öfters durch solche 
Entzündungen complieirt. Auch dass alle diese Entzündungen eine 
gewisse Tondenz haben, eitrig zu werden, habe ich Ihnen schon er- 
wähnt. Nun bin ich freilich nicht in der Lage, Ihnen genau den 
Modus angeben zu können, durch welchen bei den Nephritikern diese 
Entzündungen zu Stande kommen; indessen scheint es mir in guter 
Einklang mit unseren anderweiten Vorstellungen über das Leben der 
Gefässwände zu stehen, wenn wir der Anhäufung von Harnbestand- 
theilen im Blut einen verderblichen Einfluss auf die Beschaffenheit 
‚jener zuschreiben, der Art, dass einerseits geringfügige Anlässe ge- 
nügen, um bedeutende Entzündungen auszulösen, andererseits irgendwie 
entstandene Entzündungen bei derartigen Kranken einen besonders 
schweren Verlauf nehmen. Möglich, dass hierbei nieht blos die Zu= 
rückhaltung der festen Harnbestandtheile im Blute, sondern auch die 
des Wassers eine Rolle spielt, dass also die Entzündungen nicht blos 
mrämischen, sondern auch hydrämischen Ursprungs sind. Es 
lässt sich ja bei den Nephritiden kaum Beides von einander scharf 
trennen, da mit der Retention der festen Harnbestandtheile die des 

Hand in Hand zu gehen pflegt; doch macht der Um- 
stand, dass die anderweitig hydrämisch gewordenen Individuen nicht 
wohl von solchen schweren Entzündungen befallen werden, es mir 
immerhin wahrscheinlich, dass dass das Hauptgewicht auf die Urämie, 
d. h. die Veberladung des Blutes mit festen Harnbestandtheilen, go- 
legt werden muss. Ist das aber richtig, nun, so werden Sie es jetzt 
verstehen, weshalb ich neulich (p. 458) die Frage aufwarf, ob nicht 
ein Theil der Oedeme der Nierenkranken auf die Retention der 
festen Harnbestandtheile im Blute zu beziehen sei. Vom Glottisödern 
der Nephritiker bezweifelt es, denke ich, Niemand, dass es ein ent- 
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zündliches ist; aber wer weiss, ob nicht auch mancher Ascites, manches 
Hydropericardium und manches Anasarca, das im Verlauf etwa einer 
Amyloidnephritis auftritt, entzündlicher Natur, d. h. Produkt einer 
secundären urämischen Entzündung ist? 
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Sechster Abschnitt. 
Pathologie des Wärmehaushalts. 


1. Wärmeregulation. 


Emtssehung der Blutwärme, Regulationamittel zur Erhaltung der Wirmeconstanz, 
Regulation gegenüber Aonderungen der Wärmeprodustion und Sohwankungen der 
Umgebungstemperatur. Regulatorische Erhöhung der Wärmeproduction in kalter Um- 
gebung. Grenzen des Kogulationerormögens. Tetanur. Abkühlung und Erfriorung. 
Veberhitzung Sonnenstich. 

Fehler der Regulatiommittel. Mangolhafte Produktion Samuel's Versuche. 
Fehler des Regulationsmechanlsmus der Warmeabgabe Stürungen der Bluthewogung 
in den ;ofüsson. Hauthyperämien. Uoberfmiesung und Vorbrühung: Conti- 
nultätstrennungen der Rückenm 
mervensystoms. Versuche. Erklärung.‘ Agpı 'omporatarsteigerung 

Stadium algldum der Cholera. Postmortale Temperaturstelgerung. 









Nicht ohne guten ‚Sinn ist die Einrichtung getroffen, dass der 
menschliche Organismus, so lange er gesund ist, eine von der Tem- 
peratur seiner Umgebung bis zu einem gewissen Grade unabhängige, 
annähernd constante Rigenwärme von ungefähr 37,2% besitzt; denn 
eben diese Temperatur ist die günstigste für die Leistungsfähigkeit 
aller Organe, alle Functionen des Körpers gehen bei ihr am lebhafte- 
sten, energischsten und jedenfalls so vor sich, wie es für ihn und seine 
Aufgaben am zweckmässigsten ist: Dass dem so ist, wissen Sie aus 
der Physiologie, und auch im Laufe dieser Vorlesungen haben Sie bei 
sehr verschiedenen Gelegenheiten Abweichungen von der normalen 
Körpertemperutur als Ursache mehr oder weniger schwerer Functions- 

Cohnheim, Allgemeine Paihologie. IT. 2. Auf, 3 
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störangen kennen gelernt. Die Bedingungen, von denen diese Con- 
stanz der Bigenwärme abhängt, sind Ihnen wohlbekannt. Dean Sie 
wissen, dass durch die im Körper ablaufenden chemischen Process 
continuirlich Wärme producirt wird, und zwar durchschnittlich so 
viel, dass sie ausreichen wärde, um den Körper in einer halben Stunde 
fast um 1°, mithin binnen 24 Stunden bis za der mit dem Leben un- 
verträglichen Höhe von 48° zu erwärmen. -Dass dies nicht geschieht, 
wird ermöglicht durch den ebenso continuirlichen Wärmererlust, 
welchen der Organismus erleidet, und eben das Gleichgewicht zwischen 
Wärmeproduetion und Wärmeabgabe ist es, wodurch die Körperlem- 
peratur auf nahezu unveränderter Höhe erhalten wird, Auch das 
brauche ich Ihnen nicht erst zu sungen, dass Prodaetion und 

der Wärme nicht gleichmässig über den Körper vertheilt sind. Viel- 
mehr darf man eine Anzahl Organe — vornehmlich die Muskeln und 
die Drüsen — direct als die wesentlichen Prodactionsherde bezeichnen, 
während die Hauptstätte der Wärmeabgabe die Körperoberfläche bildet, 
neben der eigentlich nur noch die Lungen vermöge des daselbst ver- 
dunstenden Wassers und der Erwärmung der inspirirten Luft in Be- 
tracht kommen; denn was der Körper mit den Auswarfsstoffen an 
Wärme verliert, ist so geringlügig, dass os gegenüber jonen Ausgaben 
völlig in den Hintergrund tritt. Bei so hochgradigen und prügnanten 
Ungleichmässigkeiten Seitens der verschiedenen Theile des Körpers 
würde es offenbar unstatthaft sein, von einer bestimmten Körperwärme 
za sprechen, wenn nicht einestheils die Leitung der Wärme won Or- 
gan zu Organ und Gewebe zu Gewebe, in weit höherem Maasse aber 
noch das circulirende Blut dafür sorgte, jene Differenzen auszugleichen. 
Indem das den Prodactionsherden entströmende Blut sich mit dem 
mischt, welches von der Haut nach innen zurückkehrt, nimmt es eine 
gewisse, gleichmässige Wärme an, und da das in dieser, Weise "tem- 
perirte Blut nun in unzählbaren feinsten und dichtgedrängten Kanälen 
die gesammten Regionen des Körpers durchströmt, so wird die Blut- 
wärme zur Körperwärme, Trotzdem kann natürlich davon nicht die 
Rede sein, dass alle Theile unseres Körpers eine, constante Wärme 
von ca. 37° haben. In Wirklichkeit trifft das nur für den inneren 
Kern zu, der freilich die höchst überwiegende Hauptmasse des Kör- 
pers ausmacht, während die Körperoberlläche, an der ja die conti- 
nuirliche Abkühlung geschieht, sehr ungleich, immer ‚aber niedriger 
temperirt ist, als der Kern; und zwischen beiden giebt ‚es eine 
Zwischeuzone, in welcher man die allmäligen Vebergänge won der 
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höheren Temperatur des Kerns zu der niederen der. Rinde trifft, eine 
Zone, deren Dicke um so beirächtlicher ist, je stärker die Abkühlung 
an der entsprechenden Stelle der Oberfläche, 

Dass auf diese Weise durch das Gleichgewicht zwischen Wärme- 
prodnelion und Wärmeausgabe eine bestimmte Constanz der Eigen- 
temperatur des menschlichen Organismus erzielt wird, ist nun weniger 
merkwürdig, als dass diese Constanz auch unter sehr unglei- 
chen inneren und äusseren Bedingungen bewahrt wird. 
Wer einerseits an die ausserordentlichen Differenzen denkt, welchen 
die Grösse der Wärmeproduetion durch Muskelarbeit und Nahrungs- 
aufnahme unaufhörlich unterliegt, andererseits erwägt, in welchen 
Breiten die Wärmeabgabe nach der Temperatur und dem Feachtig- 
keitsgehalt des uns umgebenden Medium schwankt, für den kann es 
keinem Zweifel unterliegen, dass unser Organismus über vortroflliche 
Regulationsmittel verfügen muss, wenn er trotz solcher Schwan- 
kungen seine Eigenwärme beständig zu erhalten vermag. In der That 
fehlt es so wenig an Binrichtungen, ‚welche. die Wärmeabgabe, als an 
solehen, welche die Produstion regulirend beeinflussen, wenn auch 
erstere die energischer wirksamen sind. Sie sind es: insbesondere, 
welche gegenüber Aenderungen in der Wärmeproduetion prompt 
und vollkommen ausreichend in Geltung treten. Während die Respi- 
rationsfrequenz eines ruhenden und nüchternen Menschen eine mässige, 
auch seine Haut im Allgemeinen ‚blass, kühl und trocken ist und 
nur von einem mässigen Blutstrom durchllossen wird, ändert sich das 
während der Verdauung und ganz besonders bei stärkerer Muskel- 
arbeit: die Ahmung wird häufiger, die Haat, mehr oder weniger 
targescent, durch ihre Gefüsse strömt eine beträchtliche Blutmenge, 
und bei angestrengter Arbeit bedeckt sich die Haut, mit, Schweiss, 
Alles dies ist seit lange bekannt, ‚ohne dass man; eigentlich versucht 
hätte, sich ‚genaue, Rechenschaft über den: Mechanismus zu geben, 
durch den diese Aonderungen zu Stande, kommen, ' Zwar dass. bei 
Steigerung der Blutwärme die Zahl der Respirstionen und ebenso der 
Herzschläge wächst, ist, wie Sie wissen, durch exacte Versuche fast- 
gestellt; aber die Zunahme der Pulsfrequenz inyolyirt, wie Sie nicht 
minder wissen, noch durchaus keine Beschleunigung des Blutstroms, 
und selbst. wenn mit der Steigerung der Zahl der Herzcontractionen 
zugleich eine Verstärkung derselben Hand in Hund geht,.so ist auch 
damit noch keineswegs gewährleistet, dass nun in die Gefässe der 
Haut eine grössere Menge Blut gelangt. Dazu bedarf as vielmehr 
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einer Erweiterung der Hautarterien, und gerade von diesen 
konnte ich Ihnen früher mittheilen, dass sie sich sogar gegen ver- 
stärkten Blutandrang verengern, sofern nicht gleichzeitig darch Läh- 
mung der Constrietoren oder Erregung der Dilatatoren der Contrac- 
tionszustand der Ringmuskulatur herabgesetzt wird. Die Raschheit 
und Sicherheit, mit der die stärkere Füllung der Haufgefässe eines 
arbeitenden Menschen eintritt, macht es deshalb von vornherein 
wahrscheinlich, dass es nervöse Einflüsse sind, durch welche jene 
bewerkstelligt wird; damit erwächst aber die Aufgabe, das Moment 
aufzudecken, mittelst dessen bei erhöhter Wärmeproduction die Vaso- 
eonstrietoren der Haut ausser Thätigkeit geselzt, oder, was wohl nach 
den Heidenhain-Ostroumoff’schen Nachweisen das Plausiblere 
ist, ihre Dilatatoren erregt werden. Dieser Aufgabe ist neuerdings 
A. Fränkel? näher getreten, indem er in der Steigerung der Kohlen- 
säureproduetion, welche ja sowohl die Nahrungsaufnahme als auch 
die Muskelarbeit begleitet, den Umstand zu finden geglaubt hat, 
welcher die Hemmungsnerven der Hautgefüsse in Erregung versetzt. 
So wohl es ihm aber bei einigen Hunden glückte, die Temperatur 
ihrer Extremitätenhaut durch Einathmungen von kohlensäurehaltigen 
Gasgemischen in die Höhe zu treiben, so war dies Ergebniss doch 
keineswegs ein constantes, und wenn auch der Verfasser mit gatem 
Recht auf mehrere Umstände hinweist, welche bei dieser Yersuchsan- 
ordnung das Resultat ungünstig beeinflussen können, so scheint mir 
doch durch die Fränkel’sche Arbeit, so viel an sich ihr Gedanken- 
gang für sich haben mag, die ganze Frage noch nicht endgültig ent- 
schieden. Ist hiernach über den Mechanismus vielleicht das letzte 
Wort noch nicht gesprochen, so steht doch die Thatsache über allen 
Zweifel fest, und wie viel damit für die Wärmeregulation gewonnen 
ist, liegt auf der Hand. Denn mun nimmt der Wärmeverlust nicht 
blos um dasjenige Quantum zu, welches der durch die allgemeine 
Steigerung der Wärmeproduetion bedingten Erwärmung der Haut ent- 
spricht, sondern der reichliche Strom des aus dem Innern kommenden 
heissen Blutes erhöht in viel stärkerem Maasse die Temperatur der 
Haut und damit die Wärmeabgabe an das umgebende Medium. Noch 
einfacher ist der Modus, durch welchen die Zunahme der Wärme- 
production die Schweisssecretion herbeiführt; denn die Arbeiten 
Luchsinger’s? haben uns darüber belehrt, dass die Steigerung der 
Blutwärme ein directer Reiz für das Centrum der Schweissneryen ist. 
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Eine wie grosse Menge von Wärme aber der schnell verdunstende 
Schweiss entzieht, bedarf keiner näheren Ausführung. 

Auch wenn die Eigenwärme des menschlichen Körpers durch 
sehr intensive Schwankungen der Temperatur des umge- 
benden Medium bedroht wird, kommen die auf die Wärmeabgabe 
wirkenden Regulationsvorrichtangen zur Wirksamkeit. In kalter Luft 
ist die Haut blass oder richtiger bläulich-blass, ihre Gefässe sind 
eontrahirt, und nur sehr wenig Blut strömt deshalb der Oberfläche 
zu; da Folge dessen die Haut bald eine dem kühlen Medium nahe 
Temperatur annimmt, so wird der Wärmeverlust durch Leitung und 
Strahlung wesentlich beschränkt. Umgekehrt erleichtert die in warmer 
Umgebung stattfindende Erweiterung der Hautgefässe die Wärmeab- 
gabe in hohem Grade, während, wie bereits bemerkt, die hohe Tempo- 
ratur eine reichliche Schweisssecretion hervorruft, welch” letztere selbst 
dann noch beträchtlichen Wärmeverlust mit sich bringt, wenn die Ab- 
gabe durch Leitung wegen hoher Lufttemperatur auf ein sohr geringes 
Maass reducirt ist. Allerdings versteht es der Mensch diese Regula- 
tionsvorrichtungen bedeutend zu unterstützen, nicht blos indem er in 
heisser Jahreszeit sich mit gut leitender Kleidung umgiebt und durch 
kalte Waschungen sich Wärme entzieht, sondern ganz besonders da- 
durch, dass er durch thunlichste Beschränkung aller Muskelarbeit die 
"Wärmeproduction in engen Schranken hält. In kaltem Klima dagegen 
kleidet er sich einerseits mit schlechten Wärmeleitern und erwärmt 
seine Wohnräume künstlich, andererseits liebt er es, durch vermehrte 
Nahrungsaufnahme und vor Allem durch lebhafte Bewegungen und 
sonstige Muskelarbeit seine Wärmeproduetion nach Möglichkeit zu 
steigern. Eine derartige Erhöhung der Wärmeproduetion ist freilich 
ein treffliches Mittel, um gegenüber der vergrösserten Wärmeabgabe 
die Eigentermperatur auf ihrer normalen Höhe zu erhalten; doch kann 
man dies kaum ein natürliches Regulationsmittel unseres Organismus 
nennen. Indess fehlt es auch daran nicht. Ich denke hierbei weniger 

" an das Zähneklappern und Schaudern und Schütteln, das den Monschen 
in der Kälte befüllt, als an eine Steigerung des Stoffwechsels 
in Folge des Aufenthalts in einem niedrig temperirten 
Medium. Nachdem schon seit dem Ende des vorigen Jahrhunderts 
eins Anzahl Autoren* mit mehr oder weniger guten Gründen eine 
solche regulatorische Steigerung angenommen haben, ist in’ neuerer 
Zeit besonders eingehend und nachdrücklich für dieselbe Lieber- 
meister* eingetreten; doch kann man nicht behaupten, dass.die von 
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‚eignet gewesen seien, seinen Anschauungen ein 

zu verleihen. So hat es geschehen können, dass die von arm, 
Winternitz u. A.® gegen Liebermeister erhobenen Einwürfe ge- 
raume Zeit sogar die regulatorische Productionszunahme im hohem 
Grade discreditirt haben, bis in den letzten Jahren eine Reihe nach 
jeder Richtung exacter Arbeiten des Pflüger’schen" und des Voit- 
schen® Laboratorium die Frage positiv entschieden haben. Gegen- 
wärtig darf es als vollkommen feststehend angesehen werden, dass 
bei niederer Temperatur der Umgebung die oxydativen Pro- 
cesse im Körper des Menschen, wie der warmblütigen Thiere 
eine erhebliche Steigerung erfahren — 30 lunge wenigstens 
ihre Eigenwärme durch die Aussentemperatur nicht leidet. Somohl 
die Thiere, an denen die einschlägigen Experimente angestellt worden 
— Meerschweinchen bei Pflüger, Katzen bei Voit —, als auch ein 
im Münchener Bespirationsapparat geprüfter Mensch zeigten in kalter 
Umgebung eine Steigerung der Sauerstoffaufnahme und der Kohlen- 
säureabgabe, die ziemlich genau der Erniedrigung der Aussenfempera- 
tar proportional war; dabei geschahen keine willkürlichen Bewegungen, 
ja die Versuchsobjecte verhielten sich so durchaus ruhig, dass man 
ihnen überhaupt nichts Auffallendes anmerken konnte. In welchem 
Organ oder Gewebe diese Mehrzersetzung erfolgt, ist bislang micht 
mit Sicherheit festgestellt; doch spricht sehr Vieles dafür, dass es 
sich dabei um gewisse Vorgänge in den Muskeln handelt, welche 
refleetorisch von den ternperaturempfindenden Nerven der Haut unge- 
regt werden, und die zwar nicht bis zu einer Aenderung in der Ge- 
stalt des Muskels führen, wohl abor eine Art ne in ihm 
bewirken. 

Hiernach kann es nur noch fraglich sein, welche quantitatirs 
Bedeutung dieser regulatorischen, von unserem Willen unabhängigen 
Erhöhung der Wärmeproduction für die Erhaltung unserer Eigenwärme 
zukommt, In dieser Beziehung gehen die Urtheile der competenten 
Autoren auseinander, Pflüger ist geneigt, dieser Einrichtung einen 
sehr grossen Werth zuzuerkennen, während Voit der Meinung ist, dass 
dieselbe neben den anderen Hülfsmitteln nicht wesentlich in Betracht 
komme. Möglich übrigens, dass bei den in Freiheit lebenden Thieren 
dieser Regulationsmodus eine grössere Rolle spielt, als bei den ge- 
zähmten und verzärtelten Hausihieren — obschon der dichtere Pelz 
und das reichlichere Fettpolster, mit dem die wilden Thiere in der 
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kalten Jahreszeit ausgestattet werden, sowie der Umstand, dass die- 
selben im Winter gern geschützte Höhlen aufsuchen, deutlich dafür 
sprechen, dass auch für sie die regulutorische Productionszunahme nicht 
genügt. in Mensch vollends, der blos auf diese angewiesen wäre, 
würde übel daran sein. Denn wie Senator® gezeigt hat, vermag 
‚der unbekleidete Mensch seine Eigenwärme nur bei einer Aussentem- 
peratur zu behaupten, die nicht weniger als c. 27° C. beträgt; ohne 
Kleider könnten wir schon in unserer gewöhnlichen Zimmertemperatur 
uns höchstens durch sehr energische Muskelbewegungen und reichliche 
Nahrungsaufnahme vor orheblicher Abkühlung bewahren, und wenn 
die Bewohner arclischer Gegenden sich nicht mit dieken Pelzen um« 
hüllten, so würde die regulatorische Mehrzersetzung sie sicherlich nicht 
vor dem Erfrieren schützen, Ob es ferner beim Menschen eine Pro- 
duetionsregulirung im entgegengeselzten Sinne giebt, d. h. ob die 
oxydativen Processe bei höherer Aussentemperatur unabhängig von 
unserem Willen sich verringern, erscheint Voit zweifelhaft; jedenfalls 
misst er dieser Regulation noch geringere Bedeutung bei, als der un- 
willkürlichen Productionssteigorung in kalter Umgebung, auch liegt 
ja auf der Hand, dass selbst beim vollkommen ruhenden und hungern- 
den Menschen, so lange er lebt und athmet, die Wärmeproduction 
nicht unter ein bestimmtes Mauss heruntergehen kann. 

Es giebt, wie Sie schen, zahlreiche und überdies sehr mächtige 
Mittel, um sowohl die Wärmeproduction als auch die Wärmeabgabe 
rogulirend zu beeinflussen. Aber so treflich auch diese Mittel sind 
und so wohl sie ausreichen, innerhalb der gewöhnlichen inneren und 
äusseren Bedingungen unsere Rigenwärme constant zu erhalten — 
unbegrenzt ist ihre Wirksamkeit nicht; und Sie dürfen des- 
halt» nicht überrascht sein, wenn gegenüber von Einflüssen, welche 
die Körpertermperatur in exorbitaniem Maasse zu ändern geeigaet sind, 
die Summe der natürlichen und künstlichen Regulationsmittel versagt. 
Gegenüber Störungen in der Wärmeproduction scheint dies aller- 
dings beim Menschen kaum vorzukommen. Selbst wenn durch pa- 
ihologische Verhältnisse die Wärmeproduction dauernd auf ein sehr 
geringes Maass herabgedrückt ist, kühlen die Menschen nicht ab, so 
lange ihre Haut und deren Gefüsse normal funetioniren. Bei Leuten, 
die wegen einer Oesophagusstrietur einer ehronischen Inanition ver- 
fallen sind, bei Menschen, die in Folge eines Cerebralleidens der Ge- 
brauchsfähigkeit eines grossen Theils ihrer Muskulatur beraubt oder 
‚durch irgend einen anderen Zufall zu anhaltender Unbewoglichkeit ge- 
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nöthigt sind, ferner bei höchsigradig anämischen Kranken pflegt die 
Temperatur nicht unter die niedrigen Normalwerthe zu sinken, und 
wenn während eines suffocativen Respirationsleidens ein, übrigens ge- 
zingfügiges Sinken der Körperwärme beobachtet wird, so ist der Grund 
dafür nicht in der Verriogerung der Oxydationsvorgänge, sondern in 
Störungen der Hauteireulation zu suchen, auf die wir bald zu sprechen 
kommen werden. Auf der anderen Seite mag ein Diabetiker noch so 
gewaltige Quantitäten yon Nahrungsstoffen aller Art zu sich nehmen, 
er wird darum doch nicht heisser, als ein Gesunder; und dass gar 
irgend eine profuse Drüsenseoretion die Körperwärme über die Norm 
erhöhen könnte, das steht völlig ausser Frage. Einzig und allein sehr 
heftige Muskeleontractionen scheinen hioryon eine Ausnahme zu machen, 
Im epileptischen und urämischen Insult und zumal beim Te- 
tanus, dem traumatischen sowohl als auch dem rheumatischen, sind 
von zahlreichen Beobachtern ganz ungewöhnliche Temperaturen, 42,5 
bis 43, ja selbst bis 44% ©. gemessen worden, Temperaturen, die mit- 
unter nach dem Tode noch eine weitere Steigerung bis nahezu 45% er- 
fahren. Hier liegt es unstreitig nahe, diese exoessive 

von den verbreiteten und intensiven Muskelcontraetionen abzuleiten, 
und zwar um so mehr, als hei diesen tetanischen Contractionen fast 
Niehts in mechanischen Effect umgesetzt wird; auch scheint ein viel 
eitirter Versuch Leyden's?, dem es gelang, durch häufig wiederholte 
Tetanisirung binnen zwei Stunden die Temperatur eines Hundes von 
39,6 auf 44,8°, mithin um 5,2° zu erhöhen, dieser Auffassung ent- 
schieden das Wort zu reden. Nichtsdestoweniger dürfte es fraglich 
sein, ob nicht auch bier eine Störung der Wärmeregulation mitspielt. 
Denn die Haut der Tetanischen ist allerdings gewöhnlich heiss und 
oft genug mit Schweiss bedeckt; indess wissen wir nicht, ob bei dieser 
Krankheit die Erweiterung der Hautgefässe denselben Grad erreicht, 
wie bei angestrengter willkürlicher Muskelarbeit, und ob nicht ander- 
weite Momente, vielleicht gleichzeitige Erregung der Hautvasomotoren 
‚oder Verringerung der Erregbarkeit der Hemmungsnerven, hier störend 
eingreifen. Soviel steht jedenfalls fest, dass auch die foreirteste und 
anhaltendste willkürliche Muskelaetion die Körperwärme eines gesunden 
Menschen in der Regel nur um Bruchtheile eines Grades, höchstens 
um etwa einen ganzen Grad, und auch das nur sehr vorübergehend, 
zu erhöhen vermag!" Calberla'! überzeugte sich, dass während 
einer mehrstündigen Bergbesteigung die Eigenwärme — en! 
früheren Angaben — nahezu constant blieb, und Voit‘? hat sogar bei 
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bei einem angestrengt arbeitenden Menschen ia Folge starker Wasser- 
verdunstung ein Sinken der Körpertemperatur eintreten schen, 

Weit unvollkommener erweisen sich dagegen die regulatorischen 
Vorrichtungen gegenüber Bedingungen, welche die Wärmeabgabe 
sehr erheblich beeinflussen. Wenn, wie Sie soeben gehört, der unbe- 
kleidete Mensch nur in einer Temperatur, die mindestens 27% ©. be- 
trägt, durch seine natürlichen Regulationsmittel seine Eigenwärme zu 
behaupten vermag, wenn er demzufolge bei niederer Aussentemperatur 
nur durch geeignete Kleidung und Behausung, sowie durch entsprechend 
reichliche Nahrungsaufnahme und lebhafte Muskelbewegung seine Ab- 
kühlung verhütet, nun, so ist es ohne Weiteres klar, dass ein unzu- 
reichend genährter und dünnbekleideter Mensch, der bei starker Winter- 
kälte im Freien ermüdet liegen bleibt oder einschläft, der Gefahr des 
Erfrierens in höchstem Grade ausgesetzt ist, Natürlich wird die 
‚Abkühlung um so rascher vor sich gehen, je weiter die Hautgefässe 
und je grösser deshalb die Differenz zwischen der Temperatur der 
Haut und der umgebenden Atmosphäre, resp. dem Erdboden ist, und 
es ist hierin schon einer der Gründe zu suchen, weshalb z. B. Be- 
trankene, die freilich auch ihre Glieder nur sehr mangelhaft zu ge- 
brauchen verstehen, in kalter Umgebung so rasch abkühlen #. Aber 
die Hautarterion können sehr eng und die ganze Körperoberfläche in 
höchstem Grade blutleer sein, so kann dech bei den ja oft welt 
unter 0% betragenden Lufttemperaturen des Winters die Wärmeabgabe 
Seitens der Haut und Lungen niemals, so lange der Mensch lebt, 
aufhören, recht beträchtlich zu sein, und die Temperatur des Körpers 
wird deshalb, wenn auch langsamer, so doch nicht minder sicher 
heruntergehen. Was dann geschieht und wie der Organismus auf die 
Erniedrigung der Eigenwärme reagirt, hat man begreiflichor Weise 
beim Menschen nicht eingehend beobachtet, doch bietet dazu der 
Thierversuch bequeme Gelegenheit“, Zu dem Ende braucht man 
ein Kaninchen oder einen kleinen Hund nur eine Weile lang in 
Wasser von ungefähr 0° bis zum Halse einzutauchen, oder sie in einen 
engen, rings von einer Kältemischung umgebenen Behälter zu setzen, 
in dem sie keine Bewegungen zu machen im Stande sind, so geht 
allmälig ihre Temperatur herunter, und zwar um so tiefer, je länger 
sie in dem kalten Medium verweill haben. Nimmt man das Thier 
heraus, nachdem seine Rectumtemperatur bis auf 18—20° herunter» 

‚ 50 ist dasselbe unfähig, sich auf den Beinen zu erhalten, 
und liegt bewegungslos auf der Seite; die Zuhl der Herzeontractionen 
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ist jetzt sehr klein, kaum 16—20 Schläge in der Minute, auch die 
Respirationsfrequenz sehr verringert, oder die Athemzüge sind zwar 
häufiger, aber ausserordentlich oberflächlich; die glatte Museulatur 
des Darms und der Blase ist wie gelähmt, die poristaltischen Bewe- 
gungen ruhen vollständig, und die Harnblase wird, auch wenn sie 
stark gefüllt ist, niemals entleert. Die Augen stehen weit offen, auf 
‚Berührung der Cornea erfolgt, wenn überhaupt, nur schr langsames 
roactives Blinzeln; auch die Pupillen sind sehr weit und reagiren in 
der Regel auf Lichteinfall nicht oder doch nur sehr zögernd, Der ar- 
terielle Blutdruck ist ungemein erniedrigt und der Blutstrom Folge 
dessen im höchsten Grade verlangsamt, Kurz, die abgekühlten Thiere 
zeigen eine Art allgemein paralytischen Zustandes, der 
ohne Zweifel bedingt ist durch eine hochgradige Herabsetzung der Br- 
regbarkeit aller Gewebe und insbesonders auch des Nervensystems, 
Lässt man die bis 18% abgekühlten Thiere noch länger in dem kalten 
Medium, so erfolgt in der Regel bald der Tod, häufig unter Krämpfen; 
doch kann man, wie Horvath gezeigt hat, die Abkühlung noch viel 
weiter treiben, wenn man während derselben künstliche Respiration 
unterhält. Bei welcher Körpertemperatur die Menschen zu leben 
aufhören, darüber ist ebensowenig bekannt, wie über das etwaige 
Auftreten von Krämpfen unmittelbar vor dem Tode; post mortem 
findet man selbstverständlich eine Anämie der peripheren und Hyper- 
ämie der inneren Körpertheile, ferner, wenn der linke Ventrikel 
früher erlahmt ist als der rechte, Lungenödem: ein übrigens verhält- 
nissmässig seltener Befund, da die Mehrzahl der Krfrierenden an all- 
gemeiner Herzparalyse zu Grande geht. Aber auch die aus dem er- 
kältendem Medium herausgenommenen, bis auf 18° abgekühlten Tihiere 
pflegen sich, wenn man sie bei Zimmertemperatur ruhig liegen Ist, 
nicht mehr zu erholen. Sie können in ihrem paralytischen Zustande 
viele Stunden lang verrharren, ohne dass sie jetzt noch weiter al- 
kühlen, allmälig aber wird Herzschlag und Respiration immer 
schwächer, bis sie schliesslich verenden. Dagegen gelingt es die aul 
18° abgekühlten Thiere wieder auf ihre Normaltemperatur zu bringen, 
wenn man sie in ein hochtemperirtes Medium versetzt; in einem Bo- 
hälter von 40° brauchte Walther 2—3 Stunden, um die Kaninehen 
von 18 auf 39% zu erwärmen, und zwar sah er die Bigenwärme An- 
fangs sehr langsam, von 30° an dagegen rapide ansteigen. Inte 
ressanter noch ist es, dass dieso Wiedererwärmung auch mittelst künst- 
licher Respiration bewerkstelligt werden kann. Dabei wirkt die Luft 





— 


Wärmerogulation. 491 


nicht als direkt erwärmendes Agens; denn die Wiedererwärmung or- 
folgt auch, wenn die eingeathmete Luft um mehrere Grade unter der 
Körperwärme des abgekühlten Thieres temperirt ist. Vielmehr ge- 
schieht die Wiedererwärmung durch die eigene Wärmeproduction des 
Thierkörpers, und die künstliche Respiration sorgt nur dafür, dass die 
Erregbarkeit der diversen Centren nicht erlischt, bevor die oxydativen 
Processe wieder in rechten Gang gekommen sind; auch erfolgt diese 
Wiedererwärmung durch künstliche Respiration ausserordentlich lang- 
sam, 50 dass es einer zehnfach längeren Zeit dazu bedarf, als zu der 
durch ein hochtemperirtes Medium. Es sind dies dieselben wärme- 
erzeugenden Processe, mitlelst deren ein weniger stark abgekühltes 
Thier sich spontan, ohne artificielle Atmung, erholt, wozu indess 
gleichfalls sehr lange Zeit erforderlich ist. In dem Maasse, als bei 
der Wiedererwärmung die Körpertemperatur steigt, stellen sich die 
Bewogungsfühigkeit und die Energie der glatten Muskulatur wieder 
her, Harn wird gelassen, und die Entleerung von Kothballen zeugt 
voo dem Wiederbegimm der Peristaltik, die Athemzäge worden tiefer, 
die Herzschlöge frequenter und der Blutdruck steigt wieder an. Am 
spätesten kehrt das Sonsorium zurück, ja gewöhnlich schlafen die 
Kaninchen, wenn sie wieder bis auf ©. 30% orwärmt sind, ein, um 
erst bei normalen Temporaturwerthen das Verhalten gesunder, mun- 
terer Thiere darzubieten, Wolches die niedrigsten bei Menschen ge 
messenen Temperaturen sind, von denen dieselben sich noch wieder 
erholt haben, vermag ich Ihnen nicht zu sagen. Temperaturen von 
30—26, selbst 24° sind wiederhalt im Rectum constatirt worden ®, 
meist bei betrankenen, zerlumpten Vagabunden, die im Winter auf 
der Strasse aufgelesen worden; und übereinstimmend mit den Ver- 
suchsthieren ist auch bei ihnen eine ausgesprochene Apathie und 
Schlafsucht, zugleich weite und träge rexgirende Pupillen, verlang« 
samter Puls und Respiration beobachtet worden. Auch hier bedurfte 
es meistens vieler Stunden, ehe die betreffenden Individuen trotz der 
Einhüllang in warme Decken ihre Normalwärme erlangten; mit zu- 
nehmender Temperatur hob sich die Zahl der Herzschläge und Athem- 
züge, allmälig liess die Tiefe des Schlafes nach und schliesslich 
kehrte volle Besinnlichkeit wieder. In günstig verlaufenden Fällen 
schloss sich auch keine weitere Störung des Allgemsinbefindens an. 
Trotzdem wollen Sie eine derartige vorübergehende Abkühlung wicht 
für etwas Gleichgiltiges halten. Denn jo mehr die Temperaturernio- 
drigung sich den Werthen von 18—20° nähert, desto weniger sicher 
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ist eine vollständige und rasche Restitution. Von den abgekühlt ge- 
wesenen Thieren sterben noch viele, nachdem sie schon wieder ihre 
Normalwärme erreicht haben; bei vielen anderen endet das Wieder- 
ansteigen nicht bei der Normalhöhe, sondern geht mehr oder weniger, 
selbst um mehrere Grade über diese hinaus, und diese Thiere pflegen 
dann in den nächsten Tagen hochgradig abzumagern, 0 dass sie, 
wonn überhaupt, nur sehr langsam genesen. Und auch beim Menschen 
hat man solche Temperaturerhöhungen nach vorübergehender Abküh- 
lung öfters constatirt, zum Zeichen dafür, dass durch den gewaltigen 
Eingriff das Gleichgewicht zwischen Wärmeproduction und Wärme- 
abgabe nachhaltig gestört wird. 

In gerade entgegengesetzter Richtung muss der Aufenthalt in 
einem abnorm warmen Medium auf die Körpertemperatur wirken. 
Je heisser die den Körper umgebende Luft, desto weniger Wärme ver- 
liert er durch Strahlung und Leitung an dieselbe, und da, selbst wenn 
zu der willkürlichen noch eine unwillkürliche Herabsetzung der Pro- 
duktion hinzutritt, unser Organismus dennoch fortdauernd beträchtliche 
Mengen yon Wärme erzeugt, so muss nothwendig nach kurzer Zeit die 
Wärmebilanz im Sinne der Erhitzung gestört werden. Wenn trotz- 
dem der Mensch in Aussentemperaturen, die von der seinigen nar 
wenig differiren, seine Normalwärme zu erhalten vermag, so verdankt 
er dies, wie Sie wissen, vor Allem der unter diesen Umständen ein- 
tretenden reichlichen Schweisssekretion und dem durch die Verdunstung 
des Schweisses bewirkten bedeutenden Wärmeverlust; kann doch letz- 
terer in trockner Luft so beträchtlich werden, dass unser Körper selbst 
in Temperaturen, die bedeutend über unsere Eigenwärme hinausgehen, 
eine Zeit lang verweilen kann, ohne eine Temperaturzunahme zu er- 
leiden! Indess hat das doch seine Grenze, und beim Aufenthalt in 
einer trocknen Luft von 50—60° ist selbst die profuseste Schweis- 
sekretion nicht im Stande, den Körper vor Ueberhitzung zu bewahren. 
Noch grössere Gefahr droht in dieser Hinsicht, wenn die rasche Ver- 
dunstung des Schweisses, resp. des Exspirationswassers dadurch er- 
schwert und beeinträchtigt ist, dass die Luft schon voll von Wasser 
dampf oder gar mit Feuchtigkeit gesättigt ist, und hier genügen schen 
geringere Lufttemperaturen, um eine bedenkliche Deberhitzung herbei- 
zuführen. Das hat man wiederholt bei Menschen im Dampfbad em- 
statiren können; aber exactere Beobachtungen ermöglicht auch hier der 
Thierversuch =. Die Anordnung des letzteren ist sehr einfuch. Die 
Thiere werden in einen Kasten mit doppelten Wänden gebracht, deren 
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Zwischenraum mit Wasser gefüllt ist, welches seinerseits durch regu- 
lirte Gas- oder Spiritusllammen auf die beabsichtigte Temperatur ge- 
bracht wird; auch macht es bei unsern gewöhnlichen Versuchsthieren, 
als Kaninchen, Hunden und Meerschweinchen, mit ihren so mangelhaft 
ausgebildeten und functionirenden Schweissdrüsen nicht viel aus, ob 
die erwärmte Luft des Kastens trocken oder zugleich mit Feuchtigkeit 
gesättigt ist. Bei frei sitzenden ungefesselten Kaninchen überzeugte 
sich nun Rosenthal, dass dieselben in Luft von 11—32° ihre Bigen- 
wärme unverändert zu erhalten vermögen, dass letztere dagen steigt, 
sobald die Temperatur des Kastens 32° übertrifft. Und zwar erhebt 
sich die Bigenwärme bis auf 41—42°, wenn die Luft des Kastens bis 
36° erwärmt wird; bei diesen Werthen tritt wieder ein Gleichge- 
wiehtszustand ein, in dem die Thiere sehr lange verharren können. 
Ganz übereinstimmende Erfahrungen sind in meinen Institut an Meer- 
schweinchen gemacht worden, deren Temperatur in einer Luft von 36 
bis 37° auf 41—42° stiog und Tage lang auf dieser Höhe sich er- 
hielt'%, Nach einer kurzdauernden Periode grosser Unruhe liegen dann 
die Thiere, um der Umgebung eine möglichst grosse Oberfläche dar- 
zubieten, mit weitausgespreizten Beinen platt auf dem Bauche, die 
Respiration ist sehr beschleunigt und oberflächlich, der Herzschlag 
kaum zu zählen, die Haut fühlt sich überall sehr heiss an und wo 
man die Gefässe direct wahrnehmen kann, wie z. B. an den Ohren, 
da präsentiren sie sich in hohem Grade erweitert. Alle diese Er- 
scheinungen werden noch viel auffallender, wenn die Kastentemperatur 
über die bezeichneten Werthe hinaus bis gegen 40° gesteigert wird, 
Mit dem Ansteigen der Kastentemperatur geht rasch auch die Bigen- 
wärme des Thieres in die Höhe, und wenn dieselbe, bei «. 40° Luft- 
wärme, 44—45° erreicht hat, so sind die Athemzüge enorm beschleu- 
nigt, der Puls unzählbar, beinahe fatterhaft, die Pupillen erweitert, 
alle Hautgefüsse enorm dilatirt und das Thier liegt mit völlig er- 
schlafften Muskeln fast paralytisch da. Jetzt aber ist die höchste 
Vorsicht von Nöthen. Denn bei längerem Verweilen in so heisser 
Luft tritt äusserst leicht der Tod ein, dem öfters, besonders wenn die 
Erhitzung rasch geschehen, mehr oder weniger verbreitete Muskol- 
zackungen und Krämpfe vorangehen. Wird vollends die Temperatur 
noch mehr in die Höhe getrieben, so ist der Tod unvermeidlich, Denn 
es ist ein allgemeines Gesetz, dass das thierische Leben mit Tempe- 
taturen, die eine gowisse Höhe überschreiten, sich nicht verträgt, Beim 
Warmblüter liegt die Grenze c, 6—6° über seiner mittleren Wärme im 
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gesunden Zustande; steigt die Körpertemmperatur ‘über diese Grenze 
hinaus, so gehen die Thiere, wie der Mensch ausnahmslos zu Grunde, 
Ursache des Todes ist nicht etwa, wie man wohl gemeint hat, eine 
bei sölcher Temperatur eintretende rasche Blutgerinnung, auch nicht eine 
Wärmestarre der Muskeln, die vielmehr erst bei 48— 50" eintritt, son- 
dern die Erschöpfung und Lähmung der neryösen und contractilen Appa- 
rate, insbesondere eine vollständige Herzparalyse; wenn die Temperi- 
tur des künstlich erhitzten Thieres über 42—44° hinausgeht, fällt der bis 
dahin hohe arterielle Druck rasch ab (vgl. I. p. 86), and in dem un- 
mittelbar nach dem Tode eröffneten Thorax steht das Herz in Diastole 
still, in der Regel die rechte Hälfte stark überfüllt, und mechanische 
oder electrische Reize lösen keine ordentlichen Oontractionen aus, wie 
auch die Reizung des Phrenicus nicht von einer Zwerehfellscontraction 
beantwortet: wird. Uebrigens weist auf die abnormen chemischen Pro- 
cesse, zu welchen die Ueberhitzung in den Geweben des Körpers den. 
Anstoss giebt, der Umstand hin, dass das, sellstverständlich sehr 
dunkle Blut post mortem rasch gerinnt und die Todtenstarre sehr 
früh eintritt. Doch haben wir noch schlagendere Beweise dafür in 
den auffälligen Veränderungen, welche der Stoffwechsel der Thiere 
während der Erhitzung durch Wärmeretention erfährt. Naunyn' hat 
zuerst festgestellt, dass ein Hund, dessen Rectumtemperatur durch 
Aufenthalt in einem überhitzten Raum von 35% auf 42,5% gebracht 
worden, an diesem Tags ein sehr beträchtlich gesteigertes Harn- 
stolfquantum produeirte. Andererseits ermittelten Erler und 
Litten, wie ich Ihnen schon früher (I. p: 649) berichtet habe, dass 
die in Folge der Wärmeretention überhilzten Thiere ‚eine erheblich, in 
einzelnen Fällen selbst bis 50 pCt verminderte Kohlensäureaus- 
scheidung hatten, der zweifellos eine verringerte Sauerstoflaufnalime 
parallel geht. Auch das erwähnte ich Ihnen damals, dass wir unter 
dem Einfluss der gleichzeitigen, durch die Zunahme der 

duction documentirten Steigerung. des Eiweisszerfalls und der Verringe- 
rung der Sauerstoflzufuhr ausgedehnte Verfettungen der Leber, 
des Herzens, der Nieren und der Körpermuskeln eintreten 
sahen. Dass endlich irotz der mangelhaften Schweissdräsen der 
Wasseryerlust der Phiere im Wärmekasten das Mehrfuche der Norm. 
beträgt, beweisen die Gewichtsverlust, welche sie bei wiederholten, 
Wägungen darbieten ; auch bekundet sich diese Abnahme erident genug 
durch die auffällige und rasche Abmagerung der 'Thiere, die mehrere, 
Tage ununterbrochen in. einer Luft. von 36— 37° zubringen, - 
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Unter. diesen Umständen kann es nicht Wunder nehmen, dass 
eine Erhitzang durch Wärmeretention, auch wenn sie nicht bis zum 
tödtliohen Ausgang getrieben wird, mancherlei schädliche, ja verderb- 
liche Wirkungen entfalten. kann. So gingen unsere Meerschweinchen, 
auch. wenn ihre Eigenwärme nie über 42% hinausgegungen war, doch 
sämmtlich bei dauerndem Aufenthalt in dem Wärmekaston zu Grunde, 
und das äusserste Zeitmaass, welches sie überlebten, betrug 5—6 Tage. 
Auch wenn die Thiere nach mehrtägigem Anfentkalt in dem Kasten 
herausgenommen werden, gelingt es nicht immer, ‚sie am Leben zu 
erhalten, Die Temperator des Thieres sinkt, nachdem es in Zimmer- 
wärme zurückgebracht, bald, gleichgiltig ob die Ueberhitzung kurz oder 
lange gedauert; aber nicht: selten, und vorzugsweise nach längerer 
Dauer der Temperatursteigerung, geht die Eigenwärme noch unter die 
Norm ‚herunter. Es erklärt sich dies unschwer aus der Lähmung, 
welche die Hautgeflisse in der hohen Temperatur erlitten und. die nun 
noch nach der Entfernung aus leizterer foridauert. Der grosse Wärme- 
verlast, den die dilatirten. Hautgefässe nothwendig mit sich bringen, 
macht die Körperiemperatur sinken; wenn diese Brniedrigung nur 
wenige Grade beträgt, so erholen sich die Thiere nach einiger Zeitz 
geht indess die Restumtemperatur stärker herunter, so wird die Her- 
stellung zweifelhaft; die Thiere bleiben matt und hinfällig, fressen 
nicht ordentlich, bekommen auch wohl Diarrhoe und verenden schliess- 
lich ohne neue, irgendwie auffällige Symptome, Ganz besonders merk- 
würdig aber ist die von Rosenthal gefundene Thatsache, dass ein 
Thier, welches nach siner Veberhitzung seine Normalwärme ganz oder 
nahezu wieder gewonnen, bei einer neuen Versetzung in ein heisses 
Medium sich anders verhält, als beim ersten Male. Seine Tempe- 
tatur steigt weit weniger, als damals, und dem. entsprechend ist 
Atmung und Puls nicht so beschleunigt, die Muskulatur nicht so 
schlaff, kurz der ganzo Zustand lange nicht so bedrohlich, Je längere 
Zeit zwischen dem ersten und dem zweiten Erhilzungsversuch vergangen, 
um so weniger deutlich ist der Unterschied in der Wirkung; dagegen 
kann derselbe sich bei mehrmaliger Wiederholung noch steigern. Je 
höherer Temperatur ferner das Thier einmal ausgesetzt. gewesen, desto 
‚mehr widerstehl es späteren Temperaturerhöhungen, doch kann selbst 
ein Aufenthalt in einer Luft von e, 52% bis zu einem gewissen Grade 
vor bedeutender Erhitzung bei einem späteren Aufenthalt in höher 
temperirter Luft schützen. Worauf es aber beruht, dass der Organis» 
mus der Thiere sich in der geschilderten Weise an den Aufenthalt 
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in hohen Temperaturen gewöhnt, das ist bisher nicht vollständig 
aufgeklärt. Auf verstärkten Wasseryerlust ist diese Gewöhnung nieht 
zu beziehen; denn der Unterschied zwischen gewöhnten und ungewöhn- 
ten Thieren ist ganz dor gleiche, auch wenn die heisse Luft des 
Wärmekastens mit Wasserdampf gesättigt ist, ja der Wasserverlust 
der gewöhnten Thiere ist beim Aufenthalt in heisser Luft sogar viel 
geringer, als der ungewöhnten. Auch sonst scheint nicht ersichtlich, 
in welch andern Verhältnissen der Wärmeabgabe diese 

ihren Grund haben sollte, und so bleibt wohl kaum Etwas übrig, als 
auf eine verringerte Wärmeproduktion bei diesen abgemagerten 
und kurz vorher so schwer alfieirten Thieren zu recurriren. Allerdings 
fehlt es meines Wissens bisher an Stoffwechseluntersuchungen bei den 
gewöhnten Thieren. 

Dass auch beim Menschen die Körpertemperatur durch Aufent- 
halt in einem heissen Medium gesteigert wird, lässt sich nicht blos 
theoretisch erschliessen, sondern ist, wie ich vorhin schon andeutete, 
auch wiederholt positiv beobachtet worden. Beispielsweise hat 
Sehleieh'" durch einstündige Bäder, bei denen die Wärme des 
Badewassers bis auf 40— 41° erhöht wurde, die Temperatur seiner 
Mundhöhle bis auf 39,5, auch 39,6, ja 39,9 ansteigen schen; und 
die Achselhöhlentemperatur von Krishaber'® stieg in einer 60— 70" 
warmen trocknen Luft binnen 26 Minuten von 36,6 auf 39,6%, bei 
einem Aufenthalt in einem Dampfbad von 40— 45° binnen 40 Minu- 
ten sogar auf 40,2%, Und auch die Folgen solcher Temperatur- 
steigerung durch Wärmeretention fehlen nicht. Die Menschen werden 
unruhig und unbehaglich, die Respiration wird sehr frequent und die 
Zahl der Herzschläge nimmt gewaltig zu, von 73 auf 160, 180 und 
darüber; ferner ist die Vermehrung der Harnstoffproduktion unter 
diesen Umständen früher schon von Bartels, dann mit grosser Ge- 
nauigkeit von Schleich, sowie von Frey und Heiligenthal:%, von 
letzteren auch die Steigerung der Harnsäureausscheidung, nachge- 
wiesen worden. Endlich theilt Krishaber auch mit, dass bei Wieder 
holung der heissen Luft- oder Dampfbäder sein Organismus sich an 
die hohen Temperaturen gewöhnt habe. Bei dieser Sachlage werden 
Sie nicht zweifeln, dass excessive Temperatursteigerangen durch Wärme- 
retention für den Menschen genau so verderblich sein müssen, wie für 
unsere Versuchsthiere. In der That fallen nach meiner Veberzeugung 
jedes Jahr vorzugsweise in den heissen Klimaten, aber im Hochsom- 
mer auch bei uns etliche Menschen einer solchen durch Wärmeretention 
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erzeugten abnormen Temperaturerhöhung zum Opfer, ich meine die- 
jenigen, welche am sogenannten Sonnenstich oder Hitzschlag zu 
Grunde gehen. Ich gebe gern zu, dass die Pathologie der Insolation 
noch nicht nach allen Richtungen genögend aufgehellt ist, indes 
kann darüber ein Zweifel wohl nicht Statt haben, dass die Ueber- 
hitzung des Körpers dabei entscheidende Rolle spielt. Für 
einmal sind bei den vom Sonnenstich befallenen Individuen mehrmals 
ganz excessive Temperaturen gemessen worden, so von Bäumler?* 
in einem tödtlich verlaufenen Fall eine Stunde nach der Aufnahme 
ins Krankenhaus 42,9, und von amerikanischen Aerzten noch weit 
höhere*?; aber wenn auch aus naheliegenden Gründen bei der grossen 
Mehrzahl der vom Hitzschlag Betroffenen exacte Messungen nicht ge- 
macht worden sind, so pflegt doch die enorme Hitze des Gesichts 
und der ganzen Haut selbst dem Laien aufzufallen. Des Weiteren 
stimmt das Symptomenbild der Insolation sehr gut mit dem Verhal- 
ten der überhitzten Versuchsthiere; das Gesicht ist roth, die Respira- 
tion jagend und keuchend, der Puls enorm beschleunigt, die Pupillen 
‚erweitert, der Kranke ist unbesinnlich und delirirt, und öfters gehen 
dem tödtlichen Collaps noch Conyulsionen voraus. Das ist besonders 
bei sehr rascher Entwicklung des Leidens der Fall, während bei der 
protrahirteren und mehr allmäligen Entstehung des Uebels die Zeichen 
des Collapses früh in den Vardergrund treten. Auch hat es, soviel 
ich sehe, keinerlei Schwierigkeit, die Ueberhitzung des Körpers beim 
Sonnenstich zu erklären. Nur solche Individuen pflegen vom Hitz- 
schlag befallen zu werden, welche bei grösster Hitze angestrengte Muskel- 
arbeit verrichten, bei uns deshalb mit Vorliebe Soldaten nach lang- 
dauernden Märschen, und ganz besonders gefährlich ist erfahrungsge- 
mäss eine mit Feuchtigkeit gesättigte und vornehmlich unbewegte 
Luft. Das aber bedeutet nichts Anderes, als dass auf der einen 
Seite die Wärmeproduetion hochgradig gesteigert, auf der andern der 
Wärmeyerlust durch Abgabe an das umgebende Medium, sowie durch 
Verdunstung wesentlich erschwert und beschränkt ist. Ob dabei das 
Marschiren in dichtgedrängten Colonnen noch besonders nachtheilig 
ist, will ich dahingestellt sein lassen; wichtiger ist es jedenfalls, 
wenn die Menschen in dieser Situation nicht ordentlich schwitzen, 
Das aber tritt nur zu häufig ein. Gewöhnlich secorniren -die in 
grosser Hitze arbeitenden Menschen Anfangs und lange Zeit hindurch 
enorme Massen von Schweiss, dann aber kommt ein Zeitpunkt, wo 
die Schweissproduction nachlässt, sei es wegen Erschöpfung der 
Oohbnbeim, Allgemeine Pathologie. IL 2 Auf, E73 
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Schweissnerven, sei es wegen der durch die profuse Schweissprodus- 
tion bewirkten Verminderung des Wassergehalts im Blute. Dass 
Letzteres dabei wohl das Bestimmende ist, darf man daraus schliessen, 
dass die Enthaltung von Getränk die Gefahr der Insolation sehr ent- 
schieden steigert; hat man doch neuerdings die regelmässige Zufuhr 
von Wasser während der Arbeit als das beste Schutzmittel gegen den 
gefürchteten Zufall erkannt! Sobald nämlich die Schweissprodustion 
nachlässt und damit der Wärmeyerlust durch Wasserverdunstung weg- 
fällt oder auch nur sich beträchtlich verringert, so ist fortan die 
Möglichkeit nahe gerückt, dass das Wärmegleichgewicht gestört und 
die Temperatur des Körpers in Folge der Wämeretention rascher 
oder langsamer über die Norm und selbst bis zu tödtlicher Höhe 
gesteigert wird. 


Die bisher besprochenen Abweichungen von der normalen Bigen- 
wärme waren wesentlich dadurch hevorgerufen, dass Bedingungen aul 
die Körpertemperatur einwirkten, welche zu abnormer Natur waren, um 
von den Regulationsmitteln des Organismus ausgeglichen zu werden. 
In der That bedarf es zur Aenderung der Körpertemperatur solch‘ 
exorbitanter Einflüsse, so lange die regulatorischen Einrichtungen 
prompt und regelmässig funetioniren; indess liegt auf der Hand, dass 
auch unter den gewöhnlichen Bedingungen auf eine Constanz der 
Eigenwärme nicht zu rechnen ist, wenn die Regulationsmittel 
sich fehlerhaft verhalten und eine ungenögende Thätigkeit ent- 
wickeln. Wollen wir die Bedeutung dieser Regulationsfehler für die 
Körpertemperatur richtig würdigen, so müssen wir selbstverständlich 
auch hier die Störungen in der Regulation der Production von denen 
der Wärmeabgabe gesondert betrachten. Allerdings haben für die 
Pathologie nur die Fehler letzterer Art cin grösseres Interesse. Deun 
was die Störungen in der Regulation der Wärmeerzeugung anlangt, 50 
kann nieht wohl etwas Anderes in Betracht kommen, als dass beim 
Aufenthalt in einem kalten Medium die willkürlichen und unwillkür- 
lichen Productionsmittel nicht in gleichem Masse leistungsfähig sind, 
wie bei einem gesunden Individuum. Das ist unzweifelhaft der Fall 
bei Menschen, die aus irgend einem Grunde hungern, und in noch 
höherem Masse bei solchen, deren Muskeln grösstentheils gelähmt 
‚oder sonstwie der Herrschaft des Willens entzogen sind. Wirklich ist 
dus Wärmegleichgewicht derartiger Kranken labiler, als das Ge 
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sunder, Dass ihre Eigenwärme freilich nicht, wie die der poikilo- 
thermen Thiere, von der Temperatur ihrer Umgebung abhängt, dafür 
ist, 30 lange sie leben und athmen und so lange die Hautgefässe und 
der Blutstrom in ihnen den physiologischen Gesetzen gehorchen, schon 
gesorgt; indess ist es keine Frage, dass curaresirte Thiere in einem 
kalten Medium relativ rasch abkühlen, sowie dass hungernde und ge- 
lähmte Individuen in strenger Winterkälte der Gefahr des Brfrierens 
in höherem Grade ausgeselzt sind, als gut genährte und muskelkräf- 
tige. Immerhin muss die Muskellähmung eine sehr ausgedehnte sein, 
wenn, die Wärmeconslanz selbst unter ungünstigen äusseren Tempe- 
taturyerhältnissen ernstlich bedroht sein soll. Ich würde dies als 
‚etwas Selbsiverständliches gar nicht besonders erwähnen, wenn nicht 
Samuel? vor Kurzem die Behauptung aufgestellt hätte, dass bei 
Kaninchen nach Unterbindung der As. subclavise und femorales oder 
nach Darchschneidung der beiden Plexus cervicales und der Na. ischia- 
diei und crurales ihre Eigenwärme, wie er sich ausdrückt, „ein Spiel- 
ball der Aussentemperatur“ werde. Zu dieser Ueberzeugung ist er 
durch eine Reihe yon Versuchen gelangt, bei denen er gefunden haben 
will, dass in einer Luft von ungelähr 0°, in welcher kräftige Kanin- 
chen selbst bei einem 24stündigen Aufenthalt keine Verringerung 
ihrer Eigenterperatur erfahren, gleich grosse Thiere nach der in der 
erwähnten Weise bewirkten Ausschaltung ihrer Extremitätenmuskulatur 
sontinuirlich im Laufe von 4—8 Stunden bis auf 22—20° abkühlen 
und unter den Zeichen der Erkaltung zu Grunde gehen. Eine An- 
zahl anderer Versuche Samuel’s, bei denen er verschiedenarlige 
Verletzungen im Unterleibe von Kaninchen applicirte und aus syste- 
matischen Tempersturmessungen der beireflenden Thiere nach der 
Operation den Antheil der verletzten Organe an der Wärmeproduction 
zu ermilteln sich bemühte, sind vermutblich den Beurtheilern zu viel- 
deutig erschienen, als dass sie nachhaltige Beachtung gefunden hätten; 
jene Extremitätenversuche aber sind von ihrem Urheber so präcis 
dargestellt, dass sie von den vorsichtigsten Autoren als gut beglau- 
bigte citirt werden. Und doch musste dor Umstand, dass die Liga- 
tur der genannten Arterien die Extremitäten der Kaninchen gar nicht 
vollständig bewegungslos macht, und nicht minder die Erwägung der 
‚geringen Masse der Extremitäten im Verhältuiss zum Gesammtkörper 
des Kaninchens die Resultate Samuel’s von vorn herein bedenklich 
erscheinen lassen! Als die betreffenden Versuche in meinem Bres- 
lauer Institut wiederholt wurden, haben wir denn auch keineswegs 
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mit Samnel’s Angaben übereinstimmende Ergebnisse erhalten. Einige 
Thiere mit ligirten Extremitätenarterien oder durchschnittenen Nerven 
gingen allerdings, nachdem sie in einen nicht zu kleinen Eisschrank, 
dessen Lufttemperatur um 0° sich bewegte, gesetzt waren, binnen 
12—24 Stunden zu Grunde; andere gleichbehandelte aber blieben 
mehrere Tage hintereinander in dem Risschrank ohne Beeinträchtigung 
ihres Befindens und besonders ohne nennenswerthe Erniedrigung ihrer 
Körperwärme. Gerade so verhielten sich aber auch völlig unversehrte 
'Thiere, von denen gleichfalls einzelne starben, andere durchaus gesund 
blieben. Nichtsdestoweniger fällt es mir nicht ein, Samuel’s Resul- 
tate zu bestreiten. Nur das bestreite ich, dass seine Kaninchen an 
der Abkühlung gestorben sind, sondern ganz im Gegentheil entnchme 
ich aus seinen Protokollen, dass die Temperatur seiner Thiere 
heruntergegangen ist, weil sie dem Tode nahe waren. Das 
aber Samuel’s Thiere so regelmässig zu Grunde gingen, würde frei- 
lich ein auffülliges Missgeschick sein, wenn — dieselben wirklich ge- 
sonde waren. Indess kann ich mich des Verdachtes nicht erwehren, 
dass Sumuel vielfach kranke Thiere zu seinen Versuchen verwendet 
hat. Ich schliesse dies ganz besonders aus den in den Versuchspro- 
tokollen so häufig wiederkehrenden Angaben über Pneumonien;z die 
in den Cadarern der Thiere gefunden wurden, und zwar „heftige 
und „starke“ Pneumonien, und dies selbst bei Kaninchen, die den 
Beginn des Experimentes nur um 11, ja 9 oder sogar 3 Stunden 
überlebt hatten“, Wenigstens wird wohl ausser Samuel Niemand 
geneigt sein, die Entstehung derartiger heftiger Poeumonien einem so 
kurz dauernden Versuche zuzuschreiben. 

Von viel grösserer Bedeutung für die Eigenwärme sind Störungen 
in dem Regulationsmechanismus der Wärmeabgabe, Denn 
während Störungen der Regulationsmittel der Produotion erst dann 
sich nachtheilig geltend machen, wenn ungewöhnliche Bedingungen 
den Wärmeverlust beeinflussen, kann durch ein fehlerhaftes Verhalten 
des Abgabeapparats die Wärmeeonstanz schon unter sonst ganz nor- 
malen Verhältnissen erheblich beeinträchtigt werden. Was in dieser 
Beziehung das Entscheidende ist, wissen Sie: es ist die Beschaffen- 
heit des Blatstroms durch die Hautgefässe, Dass die Haut- 
arterien eng und von wenig Blut durchflossen werden, wenn die 
Wärmeproduction schwach und die Temperatur des umgebenden Me 
dium niedrig ist, dass sio dagegen bei reichlicher Wärmeproduction 
und in warmer Umgebung weit sind und reichlich durchsträmt wer- 
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den, das ist das wirksamste Mittel, welches der Organismus zar con- 
stanten Erhaltung seiner Eigenwärme besitzt. Daneben spielt die 
Action der Schweissdrüsen erst eine secundäre Rolle, und kann hier 
um so mehr von uns vernachlässigt werden, als in der Regel, bei 
normaler Ertegbarkeit der Schweisscentren, die Schweisssserotion mit 
der eongestiven Gelässhyperämie, die Seoretionspausen dagegen mit 
der Anämie zusammentreflen, Beides mithin im gleichem Sinne wirkt. 
Sollen demnach die Aenderungen in der Circulation der Hautgefässe 
wirklich der Wärmeconstanz zu Gute kommen, s0° darf die rechtzeitige 
Verengerung derselben ebensowenig erschwert oder behindert sein, als 
die rechtzeitige Erweiterung, und wenn nun durch irgend welche Mo- 
mente der Tonus der Hautarterien dauernd und in abnormer Weise 
herabgesetzt ist, so ist damit augenscheinlich dem Organismus sein 
bestes Hülfsmittel entzogen, um auch unter ungünstigen Verhältnissen 
sich vor Abkühlung zu schützen. Ungünstig ist aber in diesem Sinne 
schon der Zustand, unter dem wir gewöhnlich leben, d. h. die Exi- 
stenz bei Zimmerwärme, resp. in den durchschnittlichen Temperaturen 
unserer gemässigten Zone mit Ausnahme allenfalls der Tage des 
Hochsommers — von der Winterluft ganz zu geschweigen. Die Ur- 
sachen palhologischer Congestionshyperämien in einem Gefässgebiet 
sind Ihnen aus unserer Erörterung der localen Kreislaufsstörungen 
bekannt, und andere, als die damals aufgeführten, kommen auch für 
die Haut nicht in Bötracht, Es giebt mehr oder weniger ausgebrei- 
tete Hauthyperämien auf nervöser Basis, z. B. als Bogleiterschei- 
mung von Neurosen, und zwar sowohl solche, welche durch Erregung 
von Hemmungsnerven, als auch solche, welche durch Lähmung von 
Vasomotoren bedingt sind, Die physiologische Analogie der ersteren 
ist die Erweiterung der Hautgelässe auf Reizung sensibler Nerven oder 
während der Erstickung, die der zweiten die Hyperämie der Ohrge- 
fässe nach Durchschneidung des Halssympathicus beim Kaninchen. 
Dass auf die Reizung sensibler Nerven, resp. während der Erstickung, 
in der That die Bluttemperatur um ein Geringes heruntergeht, wissen 
wir seit Heidenhain’s?® bekannten Versuchen, und in Donders’ 
Laboratorium ** ist schon vor langer Zeit gezeigt worden, dass nach 
doppelseitiger Section des Halssympathicus die Körperwärme eines 
‚Kaninchens zeitweise um 2° sinken kann, um erst wieder den Normal- 
stand zu erreichen, wenn die Erweiterung der Ohrgefässe rückgängig 
‚geworden. Ob auch bei Menschen mit derartigen Angioneurosen sub- 
normale Temperaturen gemessen sind, ist mir nicht bekannt, doch 
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kann, falls die Tempersturerniedrigung dabei ausbleibt, der Grund da- 
von nur in der zu geringen Grösse des congestionirten Hautbezirks 
liegen. Je ausgedohnter das hyperämische Hautgebiet, desto sigherer 
ist natürlich der temperaturherabsetzende Efleot. Wenn in Rücken- 
lage aufgebundene Hunde in Curaro- oder Morphiumnarkose leichter 
und stärker abkühlen, als ohne diese, so kommt dus daher, dass bei 
jenen zu dem an sich schon erkältenden Moment der grösseren frei- 
liegenden Oberfläche noch die allgemeine, mehr oder weniger ausge- 
sprochene Erweiterung der Hautgefässe hinzukommt, und dass auch 
betrunkene Menschen wegen der Dilatation ihrer Hautgefässe in kalter 
Luft rascher und stärker abkühlen, als nüchterne, habe ich Ihnen 
schon kürzlich erwähnt. 

Demnächst giebt es Hauthyperämien, die nicht auf nervöser 
Basis, sondern auf directen Einwirkungen irgend welcher Momente 
auf die Hautarterien selber beruhen, Hierher gehört die Lähmung 
derselben durch sehr hohe Temperaturen des die Haut umgebenden 
Medium, von der ich Ihnen schon mitgetheilt habe, dass sie, besonders 
nach lang dauernder und schr hochgradiger Hitzeeinwirkung, noch ge- 
raume Zeit anhalten kann, nachdem die betreffenden Individuen be- 
reits wieder in kühlere Umgebung zurückgebracht worden sind; dabei 
fehlt dann auch nicht eine, unter Umständen ganz erhebliche Er- 
niedrigung der Körperwärme, Noch beträchtlicher ist die Fluxion zu 
den Hautgefüssen und Folge dessen die Abkühlung bei Kaninchen, 
die mit einem imperspirablen Firniss überzogen sind. Dass 
unterhalb der Firnissdecke die Hauigefässe stark erweitert sind, ist 
seit lange bei der Autopsie gefirnisster Thiere aufgefallen, und lässt 
sich intra vitam am besten durch partielle Ueberziehung demonstriren; 
denn soweit der Firniss reicht, ist die Temperatur in und unter der 
Haut ansehnlich höher als an den nicht überzogenen Stellen. Auch 
ist die stärkere Wärmeabgabe Seitens der gefirnissten Haut von Rosen- 
thal und Laschkewitsch* auf calorimetrischem Wege direct nach- 
gewiesen. Bei totaler Ueberziehung der gesammten Oberfläche: wird 
beim Kaninchen der Wärmeverlust so bedeutend, dass ihre Tempera- 
tor allmälig bis za einem mit dem Leben nieht mehr verträglichen 
Grade sinkt; kleine Thiere mit einer relativ grösseren Oberfläche 
sterben früher, als grosse Exemplare. Dass diese Abkühlung und 
nichts Anderes die Ursache des Todes der gefirnissten Kaninchen ist, 
wird ferner dadurch bewiesen, dass durch Verhinderung der Abkühlung 
auch der todtliche Ausgang sich verhindern lässt. Kaninchen, die 
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nach der Firnissung sogleich in dicke Watte gepackt werden, sterben 
nicht, und ebenso zeigen gefirnisste Thiere in hohen Aussentemporu- 
turen keinerlei abnorme Erscheinungen *®, Uebrigons wollen Sie wohl 
beachten, dass Alles dies nur vom Kaninchen und vielleicht auch eini- 
gen anderen Thieren mit einer gleich dünnen und zarten Haut gilt: 
ein für alle Thiere gefährlicher oder gar tödtlicher Eingriff ist die 
vielbesprochene und vielgefürchtete „Unterdrückung der Hautperspira- 
tion“ nicht. Hunde werden durch die Ueberziehung mit Pirniss, Theer, 
Leinöl, Collodium etc, so gut wie gar nicht genirt, und eine nennens- 
werthe Temperaturerniedrigung tritt bei ihnen nicht ein, und auch 
beim Menschen scheint, nach einigen Versuchen Senator’s? zu ur- 
theilen, die Firnissung ohne Einfluss auf die Körperwärme zu sein: 
vermuthlich, wie schon angedeutet, weil die Dicke der Haut eine so 
energisch lihmende Einwirkung auf die zu derselben tretenden Arte- 
rien verhütet. 

Auch die Temperaturerniedrigung, welche in der Regel ausge- 
dehnten Hautverbrühungen zu folgen pflegt, hat gewiss ihren Grund 
in der abnorm gesteigerten Wärmeabgabe Seitens der dilatirten und 
ihrer schützenden lspidermisdecke * beraubten Gefässe innerhalb der 
verbrähten Partien?" Freilich ist nicht davon die Rede, dass die 
Abkühlung den Tod der Verbrannten herbeiführt: wäre dem so, dann 
würde ja nichts leichter sein, als durch Verhütung des Wärmever- 
lustes dem verderblichen Verlauf der Verbrennungen zu begegnen, dem 
bisher bekanntlich die ärztliche Kunst machtlos gegenübersteht. Viel- 
mehr spielt die Temperaturerniedrigung nur eine nebensächliche 
Rolle neben den andern schweren Läsionen, welche eine ausgedehnte 
Verbrühung mit sich bringt, insbesondere neben der deletären Bin- 
wirkung auf das Blut, die vor Allem den Verbrannten rasch ver- 
hängnissvoll wird. 

‚Auch bei fraumatischen Continuitätstrennungen desRücken- 
marks oder bei sonstigen Erkrankungen, durch welche die Leitung 
im Rückenmark unterbrochen ist, fehlt es nicht an mannigfachen und 
‚schweren anderweiten Functionsstörungen; doch bilden Aenderungen 
der Bigenwärme einen häufigen und wichtigen Zug in dem Krank- 
heitsbilde, Begreiflich genug! Denn alle Arterien, deren Vasomotoren 
unterhalb der Unterbrechungsstelle das Mark verlassen, sind zunächst 
ihres Tonus beraubt, und wenn lotzlerer auch, wie Sie wissen, sich 
‚wieder herstellen kann, 30 vergeht doch immer eine gewisse Zeit, 
‚während welcher die Gelässe weit und deshalb von Blut überfüllt 
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sind. Nun sind die Verhältnisse hier freilich einigermassen N 
weil einerseits nicht blos die Arterien der die 


telnden Körpertheile, d. i. vornehmlich der Haut, sondern en die 
der Productionsherde der vasomotorischen Innervation verlustig gehen, 
andererseits der Effect der Continuitätstrennung im Mark auf den 
arteriellen Druck, je nach der Höhe der Unterbrechungsstelle, ein un- 
gleicher ist. Je tiefer letztere sitzt, um so weniger braucht der ar- 
terielle Druck darunter zu leiden, während hohe Unterbrechungen wohl 
immer eine bedoutende Erniedrigung des Arteriendrucks und damit 
Verlangsamung des Blutstroms nach sich ziehen; beim Kaninchen 
und den pflanzonfressonden Thieren überhaupt dürfte hierfür das Ent- 
scheidende sein, ob die Trennung oberhalb oder unterhalb der Aus- 
trittsstelle der Splanchnici sitzt, die dagegen bei Hunden bekanntlich 
eine so maassgebende Bedeutung für den Blutdruck nicht haben. Die 
Wirkung der bezeichneten Circulationsstörungen vermögen wir aller- 
dings hinsichtlich der Wärmeabgabe genauer zu präcisiren, als hin- 
sichtlich der Produetion. Dass letztere bei allgemein verlangsamtem 
Blutstrom herabgesetzt ist, unterliegt, denke ich, keinem Zweifel, aber 
wir sind nicht darüber unterrichtet, ob eine neuroparalytische Wal- 
lungshyperämie die Production steigert oder unverändert lässt, Dem 
gegenüber steht es vollkommen fest, dass eine Hyperämie der Haut- 
gefässe mit Beschleunigung des Blutstroms, d. h. eine Congestion bei 
unvermindertem Blutdruck, die Wärmeabgabe casteris paribus erhöht, 
während eine Verlangsamung des Blutstroms durch die Hautgefässe 
nothwendig den Wärmeverlust verkleinert, Rechnen Sie zu dem Allen 
noch den, wenn sie wollen, indirecton Einfluss, welchen eine Conti- 
nuitätstrennung im Rückenmark durch die anderweiten consecutiven 
Störungen, insbesondere durch die Aufhebung der willkürlichen Motili- 
tät, mit sich bringt, so wird es Sie nicht überraschen, wenn der Ein- 
Nuss der Unterbrechung auf die Temperatur in den verschiedenen 
Fällen sich als ein sehr ungleicher herausstellt. 

In der Regel pflegt unmittelbar auf die Quetschung oder Zer- 
reissung, resp. Durchschneidung des Rückenmarks ein nicht unerheb- 
liches Sinken der Körperwärme zu folgen, das wohl zweifellos auf 
die Lähmung der Hautgefässe und die dadurch erhöhte Wärmeabgabe 
bezogen werden muss. Aber der weitere Verlauf kann sich sehr ver- 
schieden gestalten. In einer Reihe von Fällen, besonders von Con- 
tinuitätstrennungen, kehrt die Eigenwärme bald wieder zur Norm 
zurück und hält sich ferner auf derselben; hier hat sich der Tonus 
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der Hautarterien wiederhergestellt, und dass die Lähmung der un- 
teren Extremitäten die Wärmeproduction nicht so erheblich verringert, 
um nun das Wärmegleichgewicht zu gefährden, dass wissen Sie In 
einer zweiten Reihe von Fällen dauert dagegen die Temperatur- 
erniedrigung an, ja sie nimmt successive immer mehr zu, so dass 
‚die betreffenden Individuen rascher oder langsamer bis auf einen das 
Leben bedröhenden Grad erkalten und unter den Erscheinungen be- 
trächtlicher Abkühlung zu Grunde gehen. Dass an diesem Verlauf 
besonders in den sich länger hinschleppenden Fällen die Herabsetzung 
der Wärmeproduction mit schuldig ist, soll nicht geleugnet werden; 
doch beweist der Umstand, dass durch Einhüllung in schlechte Wärme- 
leiter oder durch Aufenthalt in einem hoch temperirten Medium, die 
Abkühlung bedeutend aufgehalten werden kann, einen wie grossen 
Antheil die Erhöhung der Wärmeabgabe an derselben hat. Entschie- 
den am interessantesten aber sind diejenigen Fälle, bei denen auf das 
anfängliche Sinken der Körpertemperatur nach einigen Stunden ein 
Ansteigen derselben über die Norm hinaus folgt, und zwar 
bis zu den höchsten, überhaupt beim Menschen und den Säugethieren 
vorkommenden Werthen von 43, selbst 44% Derartige excassive 
Temperatursteigerungen sind wiederholt beim Menschen nach Quet- 
schungen und Zerreissungen des Halsmarks gemessen worden®'; aber 
auch nach experimentellen Verletzungen der oberen Abschnitte des 
Centralnervensystems hat man dieselben bei Kaninchen und Hunden 
eonstatirt. Die erste Angabe darüber findet sich in einer Arbeit 
Tscheschichin’s?%, für die indess Rosenthal, unter dessen Lei- 
tung sie ausgeführt worden, jede Verantwortung ablehnt; dieselbe geht 
dabin, dass die Trennung des verlängerten Marks von der Varols- 
brücke eine erhebliche Temperatursteigerung zur Folge habe. Später 
haben sich schr eingehend mit dieser Frage Naunyn und Quincko® 
beschäftigt und sind zu dem Resultat gekommen, dass die Zerquet- 
schung des Halsmarks bei Hunden eine sehr bedeutende Steigerung 
der Körpertemperatur bewirkt, wenn die Wärmenbgabe durch Aufent- 
‚halt der Thiere in einem Wärmekasten gehindert wird, dessen Tem- 

26— 30° misst, mithin nicht hoch genug ist, um unversehrte 
"Hunde über die Norm zu erhitzen; dass aber bei sehr grossen Hunden, 
wenigstens bei Sommertemperatur, schon eine Einhüllang in schlechte 
Wärmeleiter genögt, um eine, wenn auch geringere Temperaturerhöhung 
‚herbeizuführen. Ferner fand Wo0d®* in einer ausgedehnten Versuchs- 
reihe, dass ein Schnitt durch oder unterhalb der Med. oblongata in 
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der Rogel die Körperwärme erniedrige, dugegen sah er zwar nicht bei 
Kaninchen, wohl aber bei Hunden, nach der Trennung des ı 

Markes von der Brücke in Uebereinstimmung mit Tscheschichin die 
Eigenwärme erheblich ansteigen. Des Weiteren konnte auch Heiden- 
hain” die Angaben 'von Tscheschichin zuweilen bestätigen, über- 
zeugte sich indess, dass es einer Abtrennung des Pons von der Me- 
dulla nicht bedürfe, sondern dass eine einfache Stichverletzung durch 
eine schmale lanzettförmige Nadel in der Gegend des hinteren Brücken- 
und des vorderen Randes der Oblongata genügt, um die Körperwärme 
um mehrere Grade in die Höhe zu treiben. Zu ähnlichen Ergebnissen 
ist auch Schreiber? gelangt. Indess sind alle diese Versuehe nicht 
ohne Widerspruch geblieben. Weder Rosenthal! noch Lewizky® 
haben jemals nach Rückenmarkdurchschneidung etwas anderes als 
Temperaturerniedrigung gefunden, und auch Riogel®* und Schroff® 
haben bei der Wiederholung der soeben geschilderten Versuche die 
Körperwärme nicht in der angegebenen Weise in die Höhe gehen sehen, 
Doch kann aus diesem Widerspruch füglich nicht mehr gefolgert wer- 
den, als dass wir noch nicht alle Bodingungen zu übersehen vermögen, 
welche bei der Temperaturerhöhung nach Verletzungen des Central- 
nervensystems concurriren, und jedenfalls ist es mit dem Thatsäch- 
lichen noch besser bestellt, als mit seiner Erklärung. 

Ist die Temperatursteigerung, so lautet die erste Frage, die Folge 
der Abtrennung gewisser Nervenbahnen von ihren Oentren, oder der 
Erregung der Nervenbahnen? ist sie, mit anderen Worten, ein bäh- 
mungs- oder ein Reizungseffeei? Tscheschichin, auch Wood, 
sowie Naunyn und Quincke plädiren für die erste, Heidenhain 
für die zweite Alternative, und wenn man die Geringfügigkeit der 
Stichverletzung und des Ferneren erwägt, dass die Temperaturerhöhung 
nach dem Stich bald wieder vorübergehen, durch einen zweiten Stich 
aber von Neuem hervorgerufen werden kann, so hat die Heiden- 
hain'sche Deutung entschieden viel Bestechendes. Auch tritt in den 
Naunyn-Quincke'schen Versuchen die Temperaturzunahme niemals 
so spät ein, dass die Annahme einer Roizwirkung ausgeschlossen wäre. 
Andererseits kann noch viel weniger bestritten werden, dass die Quet- 
schung des Hulsmarks und die Durchtrennung der Verbindung zwischen 
Pons und Oblongata eine Lähmung aller möglichen Nervenbahnen in- 
volvirt, und dass deshalb die mehrgenannten Autoren zu ihrer Auf- 
fassung vollständig berechtigt sind. Und selbst die Möglichkeit, dass 
sowohl die Lähmung, als auch die Reizung gewisser Nervonbahuen 





. Wärmerogulation. 507 


temperaturerhöhend wirkt, werden Sie nicht für abenteuerlich halten, 
sobald Sie Sich beispielsweise erinnern, dass die gleiche Erweiterung 
der Hautgefässe durch Erregung der Dilatatoren, wie durch Lähmung 
der Constrietoren hervorgerufen werden kann. Was weiter den mög- 
lichen Einfluss dieser Inneryationsstörungen auf die Factoren anlangt, 
welche die Höhe der Körperwärme bestimmen, so schliessen alle Ex- 
perimentatoren, welche die Temperatursteigerung in ihren Versuchen 
gesehen haben, aus derselben, dass die Wärmeproduction durch die 
Verletzung des Centralnorvensystems eine bedeatende Zunahme erfahre; 
nur deuten die Lühmungsautoren dies so, dass Fasorn durchirennt sind, 
welche einen hemmenden, regulirenden Einfluss auf die Wärmebil- 
dung ausüben, während Heidenhain umgekehrt eine direct Er- 
regung der Wärmeproductionsherde annimmt. Dass aber wirklich 
eine Zunahme der Wärmeproduction bei den Thieren Stat! hat, wird 
daraus gefolgert, dass die Wärmeabgabe nicht blos nicht verringert, 
sondern im Gegentheil sogar erhöht sei. Heidenhain hat nach 
seiner Stichverletzung die Temperatur nicht blos im Rectum, sondern 
auch unter der Haut der Inguinalgegend ansteigen schen, Naunyn 
und Quincke fanden bei ihren Thieren keine nennenswerthen Unter- 
schiede in der Temperatur des Rectum, der Schenkelbeuge und des 
Gehörganges, und weil nach ihrer Meinung die auf die Halsmark- 
quetschung folgende Erweiterung der Hautgefüsse immer eine beträcht- 
liche Steigerung der Wärmeabgabe bewirkt, die selbst im Stande ist, 
die Produetionszunahme zu übercompensiren, darum haben sie die 
‚grossen Thiere in warme Decken eingehüllt und die kleinen mit re- 
Iativ grosser Oberfläche sogar in einen Wärmekasten versetzt. Hier 
‚aber scheint mir die Argumentation einige Lücken darzubieten. Denn 
dass die Körperwärme eines Thieres caeteris paribus in einem warmen 
Medium stärker steigt, als in einem kälteren, ist nicht sonderlich 
merkwürdig und beweist noch nichts dafür, dass ohnedies die Wärme- 
abgabe über das regelrechte Maass würde erhöht sein. Auch aus der 
Erweiterung der Hauigefässe folgt, wie Sie wissen, noch nicht eine 
Steigerung der Wärmeabgabe, wenn nicht zugleich festgestellt ist, dass 
der Blutdruck unverändert geblieben, und wenn bei hoher Temperatur 
des Körperinneren auch das Unterhautgewebe und die Haut selbst 
warm sind, so gestattet dies gleichfalls noch keinen genügenden 
Schluss auf eine übermässige und ausser Verhältniss stehende Wärme- 
abgabe. Um die Grösse der Wärmeabgabe bei diesen Thieren genau 
schätzen und als einen sicheren Factor in Rechnung bringen zu können, 
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dazu fehlt es bislang an ausreichenden calorimetrischen Versuchen an 
ihnen. Nun hat allerdings Wood ** bei den Hunden, denen er dis hohe 
Markdurchschneidung gemacht hatte, auch auf calorimeirischem Wege 
eine, freilich nur mässige Steigerung der Wärmeabgabe constatirt; dem 
steht indess gegenüber, dass die Stoffwechselversuche Pflüger’s** direct 
gegen eine Steigerung der wärmebildenden Processe im Körper dieser 
Thiere sprechen. Denn er fand bei Kaninchen, denen er das Mark in 
der Höhe des 7. Halswirbels durchschnitten, nicht blos keine Zunahme, 
sondern sogar eine sehr starke Herabsetzung der O-Aufnahme 
und CO,-Abgabe, ja zuweilen ein fast bis zur Hälfte des Normal- 
werthes herabgehendes Sinken des Stoffwechsels, Sollte es unter 
diesen Umständen nicht doch angezeigt sein, die Verlangsamung 
des Blutstroms und die Schwächung der Athmung bei den so 
schwer vorletzten Thieren mehr in den Vordergrand zu stellen und 
jedenfalls erheblich zu berücksichtigen? Durch beides wird die Wärme- 
abgabe Seitens der Haut und Lungen verringert, und damit ein 
Moment gegeben, welches wohl geeignet ist, selbst ohne gleichzeitige 
Steigerung der Wärmeproduction die Körpertemperatur zu erhöhen, 
Dies ist, so viel ich urtheilen kann, der Standpunkt, auf dem 
die interessante Controverse sich gegenwärtig belindet, ein Standpunkt, 
von dem man allerdings nicht sagen kann, dass er ein besonders be 
friedigender sei. Wenn aber bei einem, doch relativ einfachen Experi- 
ment, das jedenfalls eine präcise Fragestellung ermöglicht, noch soriel 
Unsicherheit und Zweifel übrig bleiben, so wird es Sie nicht über- 
raschen, dass wir bis heute nicht in der Lage sind, gewisse excessive 
Temperatursteigerungen, die in Krankheiten des Nervensystems zur 
Beobachtung gelangen, in befriedigender Weise zu erklären. Wunder- 
lich*' hat in Deutschland zuerst die Aufmerksamkeit darauf gelenkt, 
dass bei den verschiedenartigsten Krankheiten das Centraluervensystems 
gegen das Lebensende allmälig oder rasch die Körperwärme sehr be- 
trächtlieh, bis zu Werthen von 42° und mehr, ja selbst 43 und 44%, 
ansteigen könne, und hat dieser Temperatursteigerung den Namen der 
agonalen oder präagonalen gegeben; seitdem sind seine Angaben 
allscitig bestätigt worden. Von den Krankheiten, bei denen diese 
Agoniesteigerung vorkommt, verlaufen einige mit Krämpfen, wie Te- 
tanus und Epilepsie, bei anderen aber können Convulsionen oder 
Muskelzuckungen vollständig fehlen, wie bei hysterischer Paraplogie 
oder tuberkulöser Meningitis; in manchen Fällen sind es fieberhafle 
Affectionen, bei denen dann die bisherige mässig febrile Temperatur 
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langsamer oder rascher zu jenen excossiven Werthen ansteigt so z. B. 
Meningitis cerebrospinalis oder ein Typhus mit sehr schweren Oore- 
bralerscheinungen, in anderen dagegen ist die Körperwärme bis zu der 
agonalen Steigerung absolut normal, wie bei Hirnsklerose und Him- 
hämorrhagie etc. Weil es sich immer um Erkrankungen handelt, die 
von vorn herein ihren Sitz im Oentralnervensystem hatten oder in 
deren Verlauf letzteres heftig betheiligt wurde, liegt es allerdings 
nahe, diese Erfahrungen des Krankenbettes den soeben besprochenen 
Experimenten an die Seite zu setzen, mit, denen die erwähnten chirur- 
gischen Beispiele allerdings eine noch grössere Uebereinstimmung 
darbieten. Wunderlich selbst und viele spätere Autoren legen da- 
bei grosses Gewicht auf den agonalen Eintritt dieser merkwürdigen 
Temperatarerhöhung, sie sind der Meinung, dass die letztere abhängig 
sei von der Agone, d. h. von der beginnenden Auflösung und dem 
Erlöschen der Hirnfunctionen, und stellen sich damit auf einen ver- 
wandten Standpunkt, wie von den Experimentatoren Naunyn und 
Quincke. Indess liegt zu einer derartigen Annahme meines Erach- 
tens keine Nöthigung vor; im Gegentheil kann man mit Senator? 
den Zusammenhang auch so auffassen, dass die Menschen sterben, 
wenn und weil ihre Körperwärme bis zu einer so bedeutenden, mit 
dem Leben nicht mehr verträglichen Höhe gestiegen ist. Freilich 
kommt man auch hiermit nicht über die Aufgabe hinweg, die excessive 
und so ungewöhnliche Erhöhung der Körpertemperatur zu erklären, 
‚eine Aufgabe, deren Lösung wir auch hier werden verschieben müssen, 
bis wir über die Grösse des Stoffwechsels und der Wärmeabgabe 
während der Agoniesteigerung verlässliche Daten besitzen. 





Wenn wir vorbin nur auf die Möglichkeit hinweisen konnten, 
dass die Temperaturzunahme nach Halsmarkquetschung ihren Grund 
wenigstens zum Theil in der schweren Störung der Circulation in den 
Hautgefüssen, resp. der dayon abhängigen Verringerung der Wärme- 
abgabe habe, so giebt es in der Pathologie andere Gelegenheiten, 
welche diesen Zusammenhang in klarer und unanfechtbarer Weise dar- 
thun. Ich denke hier in erster Linie an die Cholera. In dieser 
Krankheit gehört die Erniedrigung der Hautwärme besonders an den 
Extremitäten, wenn der Anfall eine gewisse Höhe und Heftigkeit er- 
reicht hat, zu den so constanten und charakteristischen Symptomen, 
dass man dieser Periode eben deswegen den Namen des Stadium 
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algidum gegeben hat. Wodurch diese Abkühlung, die übrigens der 
zufühlenden Hand beträchtlicher erscheint, als die ihermometrische 
Messung ergiebt, bedingt ist, leuchtet ohne Weiteres ein: es ist die 
hochgradige Schwächung der Circulation, welche die Eindickung des 
Blutes mit sich bringt, und die sich natürlich in den peripher ge- 
legenen Gefässgebieten am meisten geltend macht, Weil darch die 
Hautgefässe viel weniger Blut strömt, als in der Norm, daram wird 
die Haut blass und kalt. Je weniger Blut aber durch die Hautge- 
fässe fliesst, desto geringer ist, wie Sie wissen, auch der Wärmerer- 
lust an das umgebende Medium, und es muss deshalb während der 
algiden Periode zu ausgesprochener Wärmeretention kommen. In 
der That ist die Wärmeretention im Choleraanfall so bedeutend, dass 
trotz uller übrigen, für die Wärmeproduction doch wahrlich ungün- 
stigen Verhältnisse die Wärme des Körperinnern in der Regel 
steigt, und sogar um mehrere Grade steigt; Temperaturen won 39 
und 39,2, ja selbst von 40° sind im Rectum und der Vagina wieder- 
holt während des Choleraanfalls gemessen worden. 

Aehnliche Erfahrungen werden öfters bei Kranken gemacht, die 
in Folge von rasch eintretender Herzschwäche sollabiren. Auch 
hier kommt es, wenn auch nicht wegen Eindickung des Blutes, son- 
dera wegen directer Herabsetzung der Triebkraft des Herzens zu einer 
hochgradigen Anämie der Körperoberfläche und damit zu ausge 
sprochener Kälte der Haut, gleichzeitig aber kann, wie die Rectal- 
messung ergiebt, die Temperatur des Körperinnern ansteigen, und 
besonders dann, wenn der Collaps auf der Höhe einer feberhaften 
Krankheit eingetreten, sehr beträchtliche Werthe erreichen. Vermath- 
lich erklären sich manche der agonalen Temperatursteigerungen auf 
diese Weise, 

Eben dasselbe Princip liegt endlich einem Phänomen zu Grunde, 
das eigentlich nicht mehr zur Pathologie gehört, weil es erst eintritt, 
wenn das Leben bereits entschwunden, nämlich der postmortalen 
Tomperatursteigerung. Bei manchen Leichen beginnt nicht s0- 
gleich nach dem Tode die Abkühlung, sondern es tritt zuvor ein 
Steigen der im Rectum gemessenen Körperwärme ein. Beträchtlich 
ist dasselbe freilich nicht, doch kann es bis zum halben Grad und selbst 
noch mehr betragen, pflegt übrigens um so bedeutender zu sein, je höher 
die Temperatur im Augenblick des Todes **; gewöhnlich hält dies 
Steigen auch nur kurze Zeit an und macht spätestens in der zweilen 
Stunde post mortem der definitiven und nun continuirlich zunehmenden 
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Abkühlung Platz, So paradox uber diese postmortale Temperatur- 
steigeraung auf den ersten Blick erscheinen mag, so einfach ist trotz- 
dem ihre Erklärung: sie hat Nichts mit irgend welchen moderirenden 
oder excitirenden Nervenwirkungen zu thun, sondern sie ist lediglich 
der Effeot der Fortdauer wärmebildender Processe im Kör- 
per bei erheblicher Verringerung des Wärmoverlustes. Denn 
dio wärmeproducirenden chemischen Processe im Innern des Körpers 
hören natürlich mit dem Moment des Herzstillstandes nicht sofort 
auf, ja es können unter Umständen bei rasch begionender Muskel- 
starre sogar noch neue hinzutreten; wie schr aber das Aufhören der 
Circulation den Wärmeverlust verringern muss, liegt auf der Hand. 
Nicht blos, dass die directe Wärmeabgabe nach aussen wesentlich 
herabgesetzt ist, sondern es kommt der Erhaltung der Temperatur 
des Körperinnern noch ein Umstand zu Gute, auf den Heidenhaint* 
hingewiesen hat, nämlich dass nun dem heissen Blute des Körper- 
innern sich nicht mehr das aus der Peripherie rückkehrende zumischt. 
Auf diese Weise erklären sich unschwer alle oben erwähnten Details 
der postmortalen Temperatursteigerung, die denn auch — zum besten 
Beweis für ihre Unabhängigkeit von irgend welchen pathologischen 
Verhältnissen — bei allen, wie auch immer umgekommenen grösseren 
Thieren ein nahezu constantes Phänomen ist. 
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IL. Fieber, 


Der massgebonde r im Fieber ist die Erhöhung der Eigenwärme. Clanifica- 
ion der Fiebertemperaturen. Verlauf eines Fisbers. Pyrogenetisches Stadium, Fle- 
berfrost. Fantigium. Defervescensperiode, Kritincher und Iytischer Abfall. 
Reconvalmcenzstadium. Tagesfootuationen. Fiebertypen. Fiebercurren In verschindenen 
acuten und chronischen Krankheiten. 

Ur on des Fiebers Symptomatische und essentielle Fieber. Experimen- 
tellen Fieber. Pyrogene Stoffe. 

Stoffwochsel im Fieber Vormohrung der Harnstoffsuschoidung Bodontung 
derselben. Steigerung der Kohlensäureausscheidung. Dedeutung derselben. 
Zunahme der Wärmeabgabe im Fieber. Folgerungen für die Wärmeproduction. 
Wärmeregulation im Fieber, Theorien von Liebermeistor und Murri. Perspira- 
tion und Schweissseeretion. Hauteirculation im Fieber. Beweglichkeit dor Eigenwärme. 
Verhalten der Hantgefüssoerven. Die Temperatur der Haut im Fieber. Gegen 
seitiges Vorbältwiss von Wärmeprodustion und -abgabe im Fieber. 

Die einzelnen Fieherstadien Frost-'und Hitzempfindung. Frklärung der Tages 
schwankungen und der Intermittenz 

Anderwoite Symptome im Fieber  Gironlationsapparat. Pulsfrequonz. Riut- 
drack Schenfsche und asthenische Pleber, Nerrüse Störungen. Septisches und 
ssoptischos Fieber Muskoln Verdauung Athmung Harnabsonderung. Patho- 
loglsch-anatomische Veränderungen Febrile Consumption. 

Bedeutung des Fiebers für den Gesammtorganismus. Etwaige Vortheile. Die 
Gefahren dor Comsumption, der excessiven Wärmesteigerung und der Wirkung dm Fie- 
bors nuf das Herz Collaps. 














So interessant und bedeutsam die bisher besprochenen Brfah- 
rungen über krankhafte Störungen des Wärmehaushalts auch sind — 
nieht sie bedingen die grosse Rolle, welche eben dieses Kapitel in 
der Pathologie spielt, Vielmehr denkt der Pathologe, welcher von 
Stärungen der Wärmeökonomie spricht, in erster Linie an einen an- 
deren Process, der schon in den frühesten Zeiten der Mediein Gegen- 
stand sorgfültiger Beobachtung gewesen ist und bis zum heutigen 
Tage das angestrengte Nachdenken der Praktiker und Theoretiker in 
Anspruch nimmt, nämlich das Fieber. In der That haben Beide 
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Grund genug, dem Fieber ihre eingehendste Aufmerksamkeit zu wid- 
men, Denn auf der einen Seite beeinflusst das Fieber in ausge- 
sprochenstem Maasse den Verlauf und die Bedeutung der Krankheiten, 
der Art, dass es geradezu als eine Cardinalfrage am Krankenbett be- 
zeichnet werden darf, ob die betreffende Krankheit fieberhaft ist oder 
nicht, und jedenfalls giebt es keinen Vorgang, der in gleicher Häufig- 
keit und im gleichen Grade das ärztliche Handeln bestimmt, wie das 
Fieber. Je einschneidender aber die praktische Bedeutung des Fiebers, 
desto weniger darf andererseits die theoretische Wissenschaft sich der 
Pflicht entziehen, die inneren Bedingungen des Processes nach allen 
Richtungen so weit möglich klar zu stellen. Nun ist freilich das 
Bild, unter dem uns das Fieber am Krankenbett entgegentritt, ein 
schr mannichfaltiges und vielfach eomplicirtes, und es fehlt nicht 
an mehr oder weniger erheblichen Functionsstörungen in fast allen 
möglichen Organen. Nichtsdestoweniger haben wir gutes Recht, das 
Fieber an dieser Stelle, in der Pathologie des Wärmehaushalts, zu 
behandeln; denn nicht blos der constanteste, sondern auch der ent- 
scheidende und manssgebende Zug in dem Bilde des Fiebers, dasje- 
nige, was überhaupt dem Fieber seinen Oharakter verleiht, das ist 
die Erhöhung der Eigenwärme. Bei den bisher erörterten 
Störungen der Temperaturconstanz konnten wir unseren Ausgangs 
punkt von den Bedingungen nehmen, von denen dieselbe abhängt, 
und so mancherlei Lücken in den Details des Causalzu: 

auch noch geblieben sind, so hatte es doch im Allgemeinen keins 
Schwierigkeit, aus den Aenderungen der Bedingungen die Ab; 

der Wärmebilanz direct abzuleiten. Von diesem Ziel sind wir beim 
Fieber noch weit entfernt. In unserer Ueberzeugung, dass auch die 
fieberhafte Steigerung der Körperwärme, bei der ja der Einlass eines 
hochtemperirten äusseren Medium ausser Frage kommt, entweder in 
einer über die Leistungsfähigkeit der regulatorischen Vorrichtungen 
des Organismus hinausgehenden Wärmeproduction, oder in Störungen 
dieser Regulationsmittel ihren Grund haben muss, in dieser Veber- 
zeugung werden wir uns selbstverständlich durch Nichts beirren lassen. 
Aber von dieser allgemeinen Veberzeugung ist 03 noch ein langer Weg 
bis zur genauen Kenntniss aller der im Fieber an den Productions-, 
wie an den Abgabestätten ablaufenden Vorgänge, und erst wenn wir 
diese kennten, würden wir ja in der Lage sein, die Temperatursteige- 
rung des Fiebers wirklich zu erklären. Bei dem gegenwärtigen Stande 
unseres Wissens sind wir noch darauf angewiesen, wie in so verschie- 
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denen Abschnitten der Pathologie, so auch hier den umgekehrten Weg 
einzuschlagen; wir verzichten für jetzt darauf, aus den fehlerhaften 
Bedingungen den pathologischen Process abzuleiten, sondern werden 
uns bemühen, aus der allseitigen Würdigung des Processes eine Ein- 
sicht in seine möglichen, resp. wahrscheinlichen Bedingungen zu er- 
langen. Wir beginnen dementsprechend mit einer Darlegung der Tem- 
peraturverhältnisse im Fieber, natürlich nur so weit, als dieselben 
für. die Fieberlehre überhaupt von Interesse sind, und insbesondere 
unter Ausschluss aller derjenigen Details, deren Auseinandersetzung 
füglich der speciellen Pathologie überlassen wird. 

In fieberhaften Krankheiten werden alle überhaupt beim Menschen 
vorkommenden Grade der Temperaturerhöhung, von den niedrigsten, 
die Norm nur eben übersteigenden, bis zu den höchsten, das Leben 
unmittelbar bedrohenden Werthen beobachtet. Im Wesentlichen richtet 
sich die Höhe der Temperatursteigerung nach der Intensität der fieber- 
erregenden Ursache, wiewohl auch hier die individuellen Verhältnisse 
Berücksichtigung erheischen. Denn nicht alle Menschen reagiren in 
dieser Hinsicht gleich, und auf dieselbe Ursache steigt des Einen Tam- 
peratur stärker und rascher an, als des Anderen; so lehrt die Er- 
fahrung besonders von den Kindern, dass sie leicht und hoch fiebern, 
während im Gogentheil die Eigenwärme der Greise bei der gleichen 
fieberhaften Störung um einen halben bis ganzen Grad hinter der im 
jüngeren Lebensalter gewöhnlichen zurückzubleiben pflegt. Trotz dieser 
Einschränkung hat cs sich aus naheliegenden praktischen Gründen als 
wünschenswerth erwiesen, die verschiedenen Tomperaturhöhen in fieber- 
haften Krankheiten noch unter sich zu classificiren, wobei freilich 
die Zahl und Abstufung der Classen einigermassen der Willkür 
überlassen ist. Hier in Leipzig pflegt man gewöhnlich der Wunder- 
lieh’schen Classification zu folgen, welche Temperaturen bis 98° 
als -hochnormal oder subfebril, von 38—38,5 als leichtfebril, 
von 88,5— 39,5 als mässig febril, bis 40,5 als ausgesprochen 
febril, über 39,5 Morgens und 40,5 Abends als hoch febril, end- 
lich Temperaturen über 41 oder gar über 42% als hyperpyretische 
bezeichnet. 

Was nun den Vorlauf einer fieberhaften Krankheit anlangt, so 
kann derselbe an sich, schon nach der Natur der betreffenden Krank- 
heit, allerdings die grössten Verschiedenheiten darbieten; hinsichtlich 
des uns bier interessirenden Punktes, nämlich der Körpertemperatur, 
lassen sich indess durchgehends, wenigstens bei den ncuten Krank- 
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heiten, mehrere Perioden unterscheiden, die in mehr oder weniger 
scharfer Ausprägung bei allon wiederkehren. Die erste derselben, 
die Periode der Ausbildung des Fiebers oder das pyrogenetische 
oder Initialstadium, erstreckt sich vom Beginn der Erkrankung 
bis zur Erreichung der niedrigsten für die betreffende Krankheit auf 
ihrer Höhe charakteristischen Durchschnittstemperatur. Die Zeitdauer 
dieser Periode kann ungemein verschieden sein, insbesondere giebt es 
Krankheiten mit einem sehr kurzen und solche mit einem längeren 
Initialstadium. Im ersten Fall steigt die Körperwirme rasch und can. 
tinnirlich und erreicht in wenigen Stunden, jedenfalls innerhalb eines 
Tages diejenige Höhe, welche für das zweite Stadium charakteristisch 
ist. Je kürzer diese Initialperiode währt und je mehr während der- 
selben die Körperwärme zunimmt, desto sicherer stellt sich der Sym- 
ptomencomplex ein, der Ihnen als Fieberfrost wohlbekannt ist. 
Während desselben empfinden die Kranken ein ausgesprochenes und 
heftiges Kültegefühl, die Haut des Gesichtes und der Extremitäten, 
zumal ihrer periphersten Theile, zeigt eine cyanotische Blässe und 
ihre Temperatur ist unter die Norm orniedrigt, so dass sie sich kühl 
anfühlt; weniger auffällig ist dies am Rumpf, der sogar zur selben 
Zeit schon über die Norm erwärmt sein kann. Wie so häufig mit 
starker Kälteempfindung, sind auch hier unwillkürliche Bewegungen 
damit verbunden, von leichtem Zittern und Zähneklappera bis zu heftie- 
stem Schütteln. Die Dauer eines solchen peinvollen Schüttelfrostes ist 
glücklicher Weise nur kurz, eine halbe bis höchstens zwei Stunden, sehr 
selten noch länger: ein Zeitraum, der trotzdem genügt hat, die Körper- 
wärme um ein zuweilen sehr Beträchtliches, 2, selbst 3% und mehr in 
die Höhe zu treiben; und indem sich hernach der Frost allmälig verliert, 
schliesst sich hieran unmittelbar das folgende Stadium. Je grösser 
die Zahl der Stunden wird, die bis zu letzterem Zeitpunkt vergehen, 
um so mässiger werden auch bei kurzem Initialstadium die Proster- 
scheinungen, und gänzlich pflegen sie zu fehlen, wenn die p} 
Periode sich über mehrere Tage hinzieht. In Fällen dieser Art geht 
die Körperwärme allmälig in die Höhe, in der Regel mit geringen 
Tagesschwankungen in dem Sinne, dass sie in den Morgenstunden sich 
ermässigt, um am nächsten Abend wieder und nun höher, als am 
vorhergehenden Tage, zu steigen, So dauert es bis zum vierten, fünften 
Tage und noch länger, bis die Initialperiode unmerklich in das folgende 
Stadium übergeht. 

In diesem zweiten Stadium, dem sogenannten Fastigium, ist 
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das Fieber auf seiner Höhe, Nicht als ob die Körpertemperatar nicht 
noch über den am Ende der pyrogenetischen Periode erreichten Stand 
‚hinausstiege, oder als ob sie während des Fastigiam anhaltend auf 
‚eben dieser Höhe sich hielte! Im Gegentheil, es ist sogar die Rogel, 
dass während des Fastigium ‘die Körperwärme immer noch wächst, 
einen oder auch selbst mehrere akmeartige Gipfelpunkte erreicht, 
hinter und zwischen denen ein mehr oder weniger beträchtliches Sin- 
ken Platz greift; und selbst wenn sie in dieser Periode sich durch 
kürzere Zeit auf einer gewissen, gleicharligen Höhe hält, so fehlt es 
auch dann nicht an gewissen Schwankungen, die mitunter gering, 
andere Male auch ganz ansehnlich ausfallen können. Trotzdem er- 
‚scheint es gerechtfertigt, von einem Höhestadium des Fiebers zu reden, 
so lange die Temperatur sich über der Grenze hält, welche das 
Ende des Initialstadium bezeichnete. Das Fastigium ist die Periode, 
in der auch die Kranken subjeetiv die Empfindung der abnormen 
Hitze haben und während dessen die Haut sich nirgend kühl, 
‚darchsehnittlich sogar überall heiss anfühlt. Bezüglich der Dauer 
bietet das Fastigium in den diversen Krankheiten noch viel grössere 
Unterschiede dar, als das pyrogenetische Stadium; in einem Malaria- 
anfall, einer Ephemera erstreckt sich das Höhestadium nur über eine 
‚Anzahl Stunden, während bei einem Abdominaltyphus, einem acuten 
Gelenkrheumatismus ebensoriel Wochen darüber vergehen können. 
Wie aber gerade das Verhalten des Fastigium von entscheidender 
Bedeutung für den Gesammtverlauf einer fieberhaften Krankheit ist, 
das bedarf keiner näheren Ausführung. Steigt im Fastigium die 
‚Körperwärme nicht über 39%, so wird dadurch die Krankheit als eine 
leichte oder mässig febrile gekennzeichnet, und andererseits kommt 
es gerade im Fastigium zu jenen hochfebrilen und hyperpyretischen 
Temperaturen, welche so häufig dem tödtlichen Ende vorausgehen. 
‚An das Fastigium schliesst sich bei günstigem Verlauf die dritte 
Periode der Entfieberung oder Defervescenz, während welcher 
die Körperwärme wieder zur Norm zurückkehrt. Der Verlauf und die 
Dauer dieses Stadium zeigt, gleich den früheren, die grösstmöglichen 
‚Verschiedenheiten. Am reinsten tritt es in die Erscheinung, wonn 
unmittelbar auf das Fastigium mit seinen hohen Temperaturen der 
Abfall folgt, sei es ein rapider oder, wie man sagt, kritischer, sei 
‚es ein pröfrahirter, Iytischer. Bei kritischer Defervescenz geht in 
‚mehr oder weniger continuirlichem Zuge binnen einer Anzahl von 
‚Stunden und jedenfalls in einem oder anderthalb Tagen die Tempe- 
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ratur um 2—3, aber unter Umständen selbst um 5°, ja 6° herunter, 
in der Regel unter gleichzeitigem Ausbruch profuser Schweiss- 
secretion. Nicht so selten geht solch rapider Abfall sogar über 
das Ziel hinaus, die Eigenwärme erniedrigt sich bis unter die Norm, 
sodass es geschehen kann, dass man einen Kranken, den man gestern 
in stärkster Fieberhitze von vielleicht 41% und in unbehag 
Zustande verlassen, heute frei von all seinen Beschwerden und mit 
einer Temperatur von fast 36° wiederindet. Dagegen geschieht die 
Iytische Entfieberung in viel langsamerem und allmäligerem Zuge, 
über drei, vier und mehr Tage hin, und es wiederholen sich hier die 
‚gleichen Erfahrungen, die im pyrogenetischen Stadium gemacht worden, 
dass sich nämlich das Sinken entweder ganz continuirlich oder deut- 
lich remittirend gestaltet, mit jedesmaligem, aber immer geringer 
werdendem Wioderansteigen in der Abendstunde und täglich zunehmen- 
der Erniedrigung am Morgen. Aber nicht immer ist die Grenze 
zwischen Fastigium und Defervesconz so scharf; vielmehr kommen 
schr häufig gerade in diesem Zeitraum noch allerlei Unregelmässig- 
keiten zur Beobachtung. Zuweilen schiebt sich zwischen Fastigium 
und Enifieberung noch eine kurze, indess nicht unbeträchtliche Tem- 
peratursteigerung ein, die vielbesprochene sogenannte Perturbatio 
oritiea; andere Male giebt es eine mehrtägige Periode der Unent- 
schiedenheit, ein sogenanntes amphiboles Stadium, während dessen 
die Körperwärme auffällige Schwankungen nach oben und nach unten 
macht; und in noch anderen Fällen geht der definitiven Entfieberang 
erst eine kurze Periode voran, während welcher die Temperatur schon 
gesunken, aber immer noch erheblich über der Norm geblieben ist; es 
ist ein Ansatz zum Abfall, aber der Fortgang des letzteren lässt noch 
ein paar Tage auf sich warten, um erst dann kritisch oder Iytisch 
in unverkennbarer Weise einzusotzen. - A 

In: der auf die Deferyescenz folgenden Reconvalescenzperiode 
richtet sich die Körpertemperatur, sofern nicht besondere, durch die 
Grundkrankheit in ihrem Verlauf bedingte Momente hindernd ein- 
greifen, allmälig wieder auf die normalen Verhältnisse ein. War sie 
am Schlusse der Krisis subnormal geworden, so hält sie sich wohl 
noch einige Tage auf so niedrigen Werthen, ehe die Normalwerthe 
mit ihrer Tagesfluctuation sich wieder bleibend einstellen; indes 
können auch umgekehrt in der ersten Zeit besonders gegen Abend 
noch leichtfebrile Temperaturen auftreten. Es functioniren die Facto- 
ren, von denen die Wärmeconstanz des Organismus abhängt, nach 
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‚einer schwereren fieberhaften Störung augenscheinlich nicht sogleich 
mit der früheren Promptheit und Sicherheit, und in der That ist das 
die bemerkenswertheste Eigenthümlichkeit des Reconvalescenzstadium, 
dass die Körperwärme beweglicher, labiler ist als bei Gesunden, 
grössere Tagesschwankangen macht, auf geringfügige Anlässe, wie 
unbedeutende Körperbewegungen oder die ersten consistenteren Mahl- 
zeiten, ganz erheblich in die Höhe geht und dgl. m. 

Nur zu oft aber führen fieberhafte Krankheiten und zwar, wie 
Sie bald hören werden, so manches Mal gerade wegen der fieber- 
haften Temporatursteigerung, zum tödtlichen Ausgang, der dann 
in der schr grosson Mehrzahl der Fälle im Fastigium eintritt. Noth- 
wendig ist es nicht, dass bei so ungünstigem Verlauf der Gang der 
Temperatur sich ändert, vielmehr kann es vorkommen, dass in der 
Temperatureurre Nichts auf die bevorstehende Katastrophe hinweist, 
Bei Weitem häufiger aber ändert die Curve bei der Wendung zum 
lethalen Ende ihren bisherigen Charakter, freilich durchaus nicht 
immer in gleichem Sinne. In sehr vielen Fällen leitet sich die 
Agone mit einer ausgesprochenen und mitunter sehr. beträchtlichen 
Temperaturerniedrigung ein; bei vielen anderen Sterbenden begegnet 
man den auffälligsten Schwankungen und in ganz unregelmässiger 
Weise wechseln in der letzten Lebenszeit höchste Fiebergrade mit den 
niedrigsten, subnormalen Temperaturen; und eine dritte Modification 
ist durch ein dem Ende vorausgehendes continuirliches Steigen der 
Körperwärme charakterisirt. Von den Fällen dieser letzten Kategorie 
sind es dann etlicho, welche noch ein besonderes Interesse dadurch 
darbieten, dass in der Agone die Körperwärme schliesslich jene ex- 
cessiven Werthe erreicht, welche Ihnen aus unserer kürzlichen Be- 
sprechung noch in frischer Erinnerung sind. 

‚Dies sind die allgemeinen Grundzüge, in denen sich in acuten 
üeberhaften Krankheiten die Körperwärme bewegt; freilich nur die 
allgemeinen! Denn im Detail giebt es noch so viele Besonderheiten, 
dass, auch ganz abgesehen von quantitativen Differenzen, der Fieber- 
verlauf sich in den verschiedenen Krankheiten und selbst in den ver- 
schiedenen Perioden einer etwas länger dauernden Krankheit höchst 
ungleichartig verhalten kann. Von besonderer Bedeutung ist hierfür 
‚Ein Punkt, den ich schon mehrmals berührt: habe, nämlich die Grösse 
der Tagesfluctuationen. Dass die Körperwärme auch des gesun- 
‚den. Menschen während der verschiedenen Tageszeiten gewisse, wenn- 
‚schon nicht beträchtliche Schwankungen darbietet, wissen Sie; beim 
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Erwachsenen giebt es ein in die frühen Morgenstunden fallendes 
Tagesminimam und ein Tagesmaximum, das in die späten Nachmittags 
stunden trifft‘. Eben diese Tagesschwankungen fehlen auch nicht bei 
fiebernden Individuen, doch ist die Grösse der Differenz zwischen 
Maximum und Minimum keineswegs so annähernd constant, wie bei 
Gesunden, sondern eine äusserst wechselnde, von ganz geringfügigen 
Werthen bis zu recht erheblichen. Auch pflegt, besonders bei hefti- 
gem Fieber, der Raum, welchen die Exacerbationsperiode im 
Tage einnimmt, sich zu vergrössern auf Kosten der Remissionszeit. 
Im Uebrigen sind auch die Tagesluetuationen des Riebers meistens 
mit denen der Gesundheit gleichsinnig, d. h. die Exacerbationshöhe 
oder das Maximum füllt gegen den Abend, die Remissionstiefe oder 
das Minimum in die frühen Morgenstunden; doch kommen maneherlei 
Abweichungen von diesem regelmässigen Gange vor, so Verschiebungen 
der respectiven Perioden bis selbst zar völligen Umkehr in Morgen- 
exacerbation und Abendremission, und häufiger noch das Auftreten 
von einer, auch zwei Nebenexacerbationen oder Nebenremissionen. 
In welcher Weise nun durch die Tagesfluctuationen zuweilen das pyro- 
genetische Stadium, sowie die Entlieberung, wenn sie langsam geschieht, 
beeinflusst wird, habe ich Ihnen schon erwähnt; viel auffälliger können 
sie sich indess während des Fastigium geltend machen. Je nachdem 
in dieser Poriode die Tagesexoursionen gross oder klein sind, pflogt 
man von verschiedenen Fiebertypen zu sprechen. Der Typus ist 
ein continuirlicher, so lange die Differenz zwischen Maximum und 
Minimum sehr gering ist und höchstens einige Zehntel eines Grades 
beträgt; bei etwas grösserer Differenz spricht man wohl von F, sub- 
continua, und wenn, wie es in den allermeisten, besonders länger 
dauernden Krankheiten geschieht, während einer Reihe von Tagen die 
Exacerbationshöhe über die Remissionstiefe um 1% und mehr hinaus- 
geht, so heisst der Fiebertypus ein remittirender. Allen diesen 
Typen steht endlich noch der intermittirende gegenüber, für den es 
charakteristisch ist, dass die Zeiten der hohen Temperaturen 
mit solchen von normaler oder selbst subnormaler ab- 
wechseln. Bei diesem Typus spielt sich in jeder einzelnen Fieber- 
zeit oder, wie man sich gewöhnlich ausdrückt, jedem Fieberanfall 
oder Paroxysmus mit mehr oder weniger Prägnanz der ganze Ver- 
lauf einer febrilen Temperaturänderung mit Initialperiode, Fastigium 
und Defervescenz ab, während die fieberlose Periode oder Apyrexie 
im Grunde gar kein dem Fieber eigenthümliches Symptom in Bezug 


—. 


—— 


Fieber, 521 


auf die Körperwärme zeigt, Wenn wir trotzdem in diesen Fällen nicht 
von einer Anzahl nuf einander folgender fieberhafter Erkrankungen, 
sondern von einem Fieber mit intermittirendem Typus reden, so findet 
das seine Berechtigung darin, dass allen diesen auf einander folgenden 
Fieberanfällen immer eine einzige Erkrankung zu Grunde liegt; es 
sind nicht wiederholte, sondern eine einzige Malaria- oder Recurrens- 
infeetion, welche die ganze Folge der Anfälle auslöst. 

Sie sehen, Nichts würde verkehrter sein, als wenn man anneh- 
men wollte, das Verhalten der Eigenwärme biete in fieberhaften 
Krankheiten keine anderen Differenzen, als etwa die Intensität des 
Processes und seine Dauer mit sich brächten. Vielmehr giebt es der 
Variationen so zahlreiche, dass es geradezu unmöglich ist, eine allge- 
meine Darstellung davon zu entwerfen, Aber für die Pathologie des 
fieberhaften Processes genügt es auch, wie mich dünkt, zu wissen, 
dass solche Verschiedenheiten des Verlaufos und so mannigfache Fieber- 
ypen überhaupt vorkommen, ohne dass eine vollständige Kenntniss 
aller ihrer Details erforderlich wäre, Denn deren Wichtigkeit liegt 
weit mehr auf dem Gebiet der speciellen Pathologie. Wer der ein- 
zelnen Krankheit gegenüber steht, diese kennen, diese behandeln will, 
der muss nicht blos wissen, ob sie fieberhaft und wie hoch das Fieber 
ist, sondern für ihn hat die genaue Kenntniss des Fieberverlaufs und 
des Fiebertypus ihren ganz besonderen Werth. In den kaum drei 
Devennien, welche verflossen sind, seit Traube und Baerensprung 
zuerst das Thermometer in die Achselhöhle eines Kranken legten, ist, 
Dank vor Allem den rastlosen Bemühungen Wunderlich’s, eine so 
unermessliche Fülle von Beobachtungsmaterinl über die Temperatur 
in den verschiedenen Krankheiten aufgespeichert worden, dass es heute 
vielleicht keine Eigenschaft und keine Function giebt, über deren Ver- 
halten in Krankheiten wir so genau unterrichtet wären, wie über das 
‚der Eigenwärme, Von allen Seiten hat man sich festzustellen bemüht, 
‚ob bei einer bestimmten fieberhaften Krankheit das Initialstadium kurz 
‚oder Jang ist, ob dor Fiebertypus ein continuirlicher oder remittirender 
oder gar intermittirender ist, resp. ob im Verlaufe einer Krankheit 
‚ein Typus den anderen ablöst, ob die Entfeberung kritisch oder Iytisch 
zu geschehen pflegt; ferner wie hoch überhaupt die Fieberhitze zu 
steigen und wie gross die Temperaturschwankungen in den und den 
Krankheiten, resp. in gewissen Perioden einer Krankheit, auch wie 
lange das Fastigium anzuhalten, an welchem Tage nach dem Beginn 
‚der Krankheit mithin die Entfeberung zu beginnen pflegt u. A. m. 
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In der That hat sich die Erkenntnis bald Bahn gebrochen, dass eine 
grosse Zuhl von Krankheiten, zumeist solche, die auch in ihren son- 
stigen Symptomen einen mehr weniger oyklischen und abgeschlossenen 
Verlauf haben, durch ein bestimmtes, bei den Einzelfällen im Wesent- 
lichen übereinstimmendes Verhalten der Temperaturcurve ausgezeichnet 
sind. Für diese Krankheiten, unter denen ich Ihnen nur den Abdo- 
minaltyphus, die Paeumonie, Masern, Recurrens etc. nenne, ist.dieselbe 
begreiflich eines der zuverlässigsten und werthvollsten diagnostischen 
Hülfsmittel geworden; indess auch bei Krankheiten, deren Fiebercurve 
einer bestimmten, sich jedesmal wiederholenden Regelmässigkeit zu 
entbehren scheint, ist ihre genaue Kenntniss für die zutreffende Wür- 
digung des Verlaufes von einem geradezu unersetzlichen Werthe. Denn 
an solchen Affectionen fehlt es keineswegs. Wie bei einer Pleuritis, 
einer rheuratischen Endocarditis, selbst einer Rachendiphiherie ‚auch 
hinsichtlich des Verlaufs der übrigen Symptome, so insbesondere der 
anatomischen Veränderungen, durchaus keine auch nur annähernde 
Uebereinstimmung zwischen allen Einzelfällen herrscht, so verhält es 
sich auch mit dem Fieber in diesen Krankheiten; auf jeder beliebigen 
Höhe der Entwicklung kann der anatomische Process sistiren, ohne 
eine vorgeschriebene Reihe von Veränderungen durchzumachen, von 
denen beim Typhus, bei der Pneumonie keine fehlt, und ebenso giebt 
es nichts Unbeständigeres, als die Art des Fieberyerlaufs bei ihnen, 
sei es in Bezug auf die absolute Höhe, sei es auf den. eigentlichen 
Fiebertypus oder auf seine Dauer et. Und dabei sind dies acute 
Krankheiten. Bei den chronischen vollends kann von irgend einer 
Constanz der Fieberourvo nicht die Rede sein. Hier: lassen sich oft 
genug nicht einmal die gewöhnlichen Fieberstadien abgrenzen. Denn 
da die chronischen Krankheiten sich, wenn sie nicht aus acuten her- 
vorgehen, ganz schleichend und allmälig zu entwickeln pflegen, so 
liegt es meist gar nicht io der Möglichkeit, eine eigentliche Initial- 
periode zu fixiren. Ebenso willkürlich aber würde es sein, eine über 
viele Monate sich erstreckende Krankheitsdauer als ein continuirliches 
Fastigium anzusprechen, obwohl die auflälligsten Schwankungen im 
Verhalten der Temperatur, der Wechsel von Paroxysmen und Apy- 
rexie, ein bald continuirlicher, bald ausgesprochen discontinujrlicher 
Typus unverkennbar darauf hinweisen, dass es sehr verschiedene 
Ursachen sein können, welche die einzelnen Fieberattaqguen im Laufe 
der langen Krankheit hervorrufen. Kommt es sehliesslich zur Hei- 
lung, so lässt sich in der Regel der Beginn der Defervesconz nicht 
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genau präcisiren, und es ist nichts Ungewöhnliches, dass es mehr- 
facher Anläufe bedarf, ehe die Entfeberung definitiv, übrigens 
auch dann sehr allmälig und in höchstem Grade 1ytisch vor 
sich geht. 


So wohl nun auch die Temperaturbewegungen in fieberhaften 
Krankheiten gekannt sind, und so sicher es feststeht, dass im Fieber 
die Eigenwärme des Körper erhöht ist, so kann diese Thatsache allein 
doch unmöglich zur Charakterisirang des Fiebers ausreichen. Denn, 
wie Sie wissen, kann die Körperwärme durch mancherlei Momente über 
die Norm erhöht werden, ohne das Jemand auf den Gedanken fiele, 
jede solche Erhitzung ohne Weiteres als „fieberhaft“ anzusprechen, 
Mit gutem Bedacht reserviren wir vielmehr diese Bezeichnung für eine 
Temperatursteigerung unter gewissen Umständen, wir vorbinden 
damit zugleich einen ätiologischen Begriff, der freilich Vielen un- 
bewusst sein mag, auch bis heute sich nicht scharf umschreiben lässt, 
indess jedenfalls etwas Anderes und mehr bedeutet, äls der blosse Aus- 
druck „aus inneren Ursachen.“ Hiernach müssen wir, wenn wir eine 
Einsicht in die Bedingungen des feberhaften Processes gewinnen 
wollen, zunächst die Ursachen des Fiebers und die Umstände kennen 
lernen, unter denen es zur Beobachtung gelangt. 

In einer grossen Reihe von Fällen ist das Fieber eine Begleit- 
erscheinung und tritt hinzu zu irgend einer Lokalerkrankung ent- 
zündlicher Natur, es ist secundär oder, wie der Schulausdruck lautet, 
symptomatisch. Acquirirt Jemand aus irgend einem Grande eine 
Nbrinöse oder fibrinös-eitrige Pleuritis, eine Pericarditis vielleicht in 
Folge des Dorchbruchs eines Oesophagealkrobses, eine Meningitis nach 
Perforation eines cariösen Herdes des Felsenbeins, 80 bekommt or 
sicher alsbald Fieber; ebenso stellt es sich ein, wenn eine Phlegmone, 
ein Pyarthros sich irgendwo etabliren; vollends das klassische Bei- 
spiel eines solchen symptomatischen Fiebers ist dasjenige, welches 
‚etliche Standen nach einer grösseren Verletzung eintritt, nämlich das 
sog. Wundfieber. Weil in Fällen dieser Art der Grund des Fiebers an- 
scheinend so offen zu Tage lag, hat es eine Zeit lang, besonders unter dem 
Eindruck der neuerschlossenen pathologisch-anatomischen Thatsachen, 
viele Autoren gegeben, welche ein anderes Fieber als dies symptoma- 
tische überhaupt nicht anerkennen mochten. Statt vorartheilsfrei 
zu beobachten, trugen die Einen kein Bedenken, durch Sätze, wie 
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„das Fieber ist die allgemein gewordene Entzündung”, sich ein Ver- 
ständniss vorzutäuschen, während andere, wissenschaftlich besser ge- 
schulte Köpfe, wie Zimmermann®, die Zunahme der Körperwärme 
einfach aus der Steigerung der Wärmebildung am Orte der Eatzändung 
ableiten zu können meinten. Heutzutage freilich, wo wir wissen, dass 
in einem Entzündungsherde eine abnorm grosse Menge won Wärme 
gar nicht producirt wird (vgl. 1. p. 262 M.), dürfen wir auf alle 
übrigen theoretischen Gründe verzichten, welche einer solchen Auf- 
fassung entgegensiehen. Indess bei näherer Prüfung erweist sich nicht 
einmal der Zusammenhang zwischen Entzündung und Fieber als ein 
so enger, wie es nach dem Obigen vielleicht scheinen könnte, Nicht 
blos, dass es echte und unzweifelhafte, obendrein recht schwere acute 
Entzündungen, z. B. die Nephritis giebt, welche ohne alles Fieber 
verlaufen, sogar bei exquisit eitrigen acuten Entzündungen kann Fieber 
vollständig fehlen. Ein Mensch mit einem offen behandelten Ampu- 
tationsstumpf pflegt trotz massenhafter Eiterang nicht zu Sebern, und 
ebenso verschwindet in der Regel nach einer ausgiebigen Incision bald 
jede Temperaturerhöhung, obwohl die phlegmonöse Eiterung lebhaft 
genug andauert. 

Zeigt es sich demnach, dass das Fieber nicht schlechthin als eine 
Funetion der Entzündung oder Eiterung angesehen werden darf, so 
kommt hierzu nun die umfangreiche Gruppe der Fieber, welche ohne 
Concurrenz irgend einer entzündlichen Erkrankung oder doch nur neben 
einer solchen, indess ohne jede Abhängigkeit von derselben verlaufen, 
und die man deshalb auch mit dem alten Ausdruck der „essen- 
tiellen“ bezeichnen könnte. Es handelt sich hier, wie ich nicht erst 
zu sagen brauche, um die fieberhaften Infectionskrankheiten. 
Denn bei einer Anzahl derselben, z. B. dem Exanthematicus, der Re- 
currens und den Malariaaffectionen, fehlen in den reinen Formen ent- 
zündliche Processe vollständig, bei einer Reihe anderer, wie Abdo- 
minaltyphus und Pocken, treten zwar im Laufe der Krankheit nekro- 
tisirende und Eiterherde auf, indess ohne jede Beziehung zum Fieber 
und sogar erst viel später, als der Höhepunkt des letzteren; und wenn 
bei dem Scharlach und den Masern eine, an sich freilich nicht schwere, 
dafür aber sehr ausgebreitete Entzündung über die Haut sich etabliert, 
so ist auch diese so wenig Ursache des hohen Fiebers, dass letzteres 
vielmehr immer der ersteren vorangeht. Auch bei der genuinen 
Pleuropneumonie existirt kein nachweisbares Abhängigkeitsverhältniss 
zwischen dem entzündlichen Infiltrat und dem Fieber, in der Regel 
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leitet der Schüttelfrost die ganze Erkrankung ein und andererseits 
dauert oft genug die Entzündung nach der Krise nicht blos noch an, 
sondern kann sogar noch fortschreiten. Und schliesslich dürfte es 
selbst zweifelhaft sein, ob das Fieber der Cerebrospinalmeningitis oder 
des acuten Gelenkrheumatismus wirklich ein secundäres, von der ent- 
zündlichen Localaffeetion abhängiges, und nicht vielmehr dem Fieber 
des Typhus und der acuten Exantheme gleichwerthig ist. 

Fragen sie nun, wodurch alle diese Infectionskrankheiten und so 
häufig auch locale Entzündungen eine fieberhafte Steigerung der 
Körperwärme bewirken, so hat auch hier erst wieder das Experiment 
für eine fruchtbringende Discussion den Boden bereitet, Billroth* 
und ©. O. Weber*, an deren Namen sich dieser für die gesammte 
Fieberlehre hochbedeutsame Fortschritt knüpft, funden unabhängig 
von einander und gleichzeitig, dass Thiere, denen in Zersetzung 
begriffene thierische oder auch vegetabilische Substanz ins 
Unterhautzellgewebe oder direct ins Blut gebracht wird, 
Fieber bekommen. Ein solcher Versuch, der am besten an grossen 
Hunden, überhaupt an grösseren Thieren angestellt wird, verläuft etwa 
folgendermassen. Bald nach der Einspritzung werden die Hunde un- 
behaglich, liegen entweder in sich zusummengekauert da oder sind im 
Gegentheil sehr unruhig, viele frösteln und schauern auch, und nach 
1—2 Stunden, selten später beginnt dann die Rectumtemperatur zu 
steigen, um in der vierten oder fünften Stunde den Höhepunkt zu er- 
reichen. Auf diesem, nämlich 1—1,5— 2° und selbst noch mehr über 
der Norm, hält sich die Körperwärme eine Zeit lang, in den schlim- 
meren Fällen bis gegen den Tod, der 3, 4 Tage nach der Injection 
erfolgt, in den günstiger verlaufenden 8—10, auch 24—36 Stunden, 
worauf dann ein allmäliges Herabsinken der Temperatur bis zu den 
normalen Werthen erfolgt. Ob der Verlauf ein günstiger oder nicht, 
das hängt für einmal von der Quantität der injieirten Masse, mehr 
aber noch von ihrer Beschaffenheit ab; je mehr ihr Charakter ein 
fauliger und putrider, desto grösser ist die Lebensgefahr, dagegen 
darf man mit einiger Sicherheit darauf rechnen, zwar ein mehr oder 
weniger heftiges Fieber, indess keins bedrohliche putride Intoxication 
zu erhalten, wenn man frischen guten Eiter, das sog. pus bonum et 
laudabile, oder eitriges Sputum, ferner den aus einen acut entzündsten 
Organ ausgepressten Saft, auch Blut von einem fiebernden Individuum 
zur Injection verwendet. Uebrigens genügt schon Eiterserum, und 
ebenso verliert der Eiter seine Nebererregenden oder pyrogenen Eigen- 
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schaften nicht, wenn er bei gelinder Wärme getrocknet und später 
wieder in Wasser vertheilt wird; wohl aber verschwinden dieselben, 
wenn der Eiter längere Zeit im Körper stagnirt, wenn er verfettet, 
eindickt oder die Beschaffenheit des sog. kalten Abscesseiters an- 
nimmt. Hieraus ergiebt sich der, wie mich dünkt, folgerichtige Schluss, 
dass in den acuten Entzündungsproducten, Insbesondere den eitrigen, 
zu einer gewissen Zeit eine oder mehrere Substanzen nthalten sind, 
die, wenn sie in die Cireulation gerathen, eine fieberhafte Tem- 
peratursteigerung erzeugen. Damit ist dann auch auf der einen Seite 
das secundäre oder symptomatische Fieber ätiologisch erklärt, anf.der 
anderen Seite zugleich das Ausbleiben dieses Fiebers unter scheinbar 
gleichen Verhältnissen begreiflich gemacht. Denn damit Fieber ent- 
stehe, müssen die pyrogenen Stoffe nicht blos vorhanden sein, 
sondern auch in die Säftemasse resorbirt werden. Diese Re- 
sorption erfolgt aber am sichersten, wenn die Entzändungsproduste 
in ein engmaschiges und wonig dehnbaros Gewebe abgesetzt werden 
und Folge dessen unter erheblichere Spannung gerathenz sie pflegt 
völlig auszubleiben, wenn jene freien Abfluss nach aussen haben, wie 
bei der Nephritis und dem offen behandelten Amputationsstumpf, und 
weil die Incision dem EBiter die Möglichkeit verschaflt, von seiner 
Bildungsstätte frei nach aussen sich zu entleeren, macht sie. der 
ferneren Resorption und dadurch dem Fieber ein Ende. 

An Forschungen über die Natur des oder der pyrogenen Stoffe 
hat es nach den ersten Billroth-Weber’schen Versuchen nicht g6- 
fehlt®. Die erste Frage, ob hierbei eine Wirkung der in den Exsu- 
daten enthaltenen Zellen im Spiele, war freilich bald erledigt, und zwar 
schon durch die bereits erwähnte Thatsache der Wirksamkeit des 
Eiterserum und nicht minder darch die pyrogenen Eigenschaften von 
thierischen oder pflanzlichen Faulflüssigkeiten. Wenn wir aber heute.einen 
Gegensatz zwischen einem gelösten und einen corpuseulären Agens in 
einem Entzündungsproduet formuliren, so haben wir noch etwas An- 
dores im Sinne, als zellige Elemente unseres Körpers, nämlich nies 
dere Organismen, und die Betheiligung dieser muss hier um so 
mehr in Betracht gezogen werden, als gerade vorzugsweise «s Bnt- 
zündungen mit eitrigem Exsudat sind, die durch energisches pyrogenes 
Vermögen hervorragen. Sobald wir den Gedanken acceptiren, die in 
den Entzündungsproducten enthaltenen Entzündungserreger auch für 
das Fieber verantwortlich zu machen, so ist mit Einem Schlage auch 
die Brücke zu den fieberhaften Infectionskrankheiten geschlagen, die 
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ihre Entstehung ja lediglich der Invasion von Schizomyceten ver- 
danken. Und hat es nicht etwas für diese Auffassung wirklich sehr 
Bestechendes, wenn man die Temperatursteigerung des Recurrens- 
anfalles unmittelbar dem Erscheinen der Spirillen im Blute folgen 
und das Verschwinden der letzteren ebenso unmittelbar dem Wieder- 
abfall vorausgehen sieht? Immerhin wäre damit noch nicht ausge- 
macht, ob es die Schizomyeeten selber oder erst gewisse in und durch 
ihren Stoffwechsel erzeugte chemische Stoffe sind, welche das Fieber 
bewirken. Senator? ist geneigt, diese Alternative in letzterem Sinne 
zu entscheiden, weil es ihm gelang mittelst Glycerin aus Sputum einen 
kräftig pyrogenen Auszug zu gewinnen, und auch Klebs und Tiegel® 
troten für die gleiche Auffassung ein, da sie durch Injection eines In- 
fuses von einer pneumonischen Lunge, aus dem sie durch Filtration 
mittelst Phonsylinder sämmtliche Bacterien entfernt zu haben glauben, 
ein Kaninchen in beftiges Fieber versetzten. Immerhin wäre os wün- 
schenswerth, wenn wir diese Anschauung noch durch einwurfsfreiers 
Beweise und insbesondere durch die Darstellung des wirksamen Prin- 
eips selbst stützen könnten. Für den Augenblick mögen wir freilich 
von dieser secundären Frage um so mehr abschen, als echtes Fieber 
ganz unzweifelhaft auch ohne die Mitwirkung won Schizomy- 
eeten entstehen kann. Nach einer Lammblutinfusion bekommen die 
unglücklichen Patienten jedesmal eine‘ mehr oder weniger heftige 
Fieberattaque, und ebendasselbe können Sie bei einen Hund consta- 
tiren, dem Sie ein nicht zu geringes Quantum Ochsen- oder Katzen- 
blat eingebracht haben, auch wenn Sie durch directe Veberführung 
von Carotis in V. femoralis jede Veranreinigung mit Schizomyceten 
ausschliessen. Auch nach Injection von grösseren Mengen destillirten 
Wassers und von Lösungen gewisser Gifte, 2. B. Schwefelammonium, 
ist zuweilen unverkonnbares Fiober beobachtet worden. Aber wozu 
erst nach solchen ungewöhnlichen und z. Th. absonderlichen Belegen 
suchen, wo doch das Wundfieber tagtäglich die Entstehung des Fiebers 
ohne Bacterienmitwirkung aufs Weberzeugendste demonstrirt? Es 
ist freilich wahr, jene schweren septischen Fieber, welche früher der 
Schrecken ‚der Verwundelen, wie der Aerzte waren, sie sind aus 
‚unseren Krankensälen, Dank Lister's segensreicher Erfindung, so gut 
wie verschwanden; aber mit gutem Recht hat erst kürzlich Volk- 
mann® darauf aufmerksam gemacht, dass mit der aseptischen Hei- 
lung noch nicht das Wundfieber beseitigt ist. Es ist durchaus nichts 
Seltenes, dass trotz des vorzüglichsten aseptischen Verbandes und 
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regelmässigster, raschester Wundheilung die Körperwärme eine Höhe 
von 40° und darüber erreicht, und sollte dem gegenüber Jomand ein- 
wenden, dass durch den Lister'schen Verband die Ansiedelung von 
Bacterien auf einer Wunde nicht vollkommen ausgeschlossen sei, so 
wird jeder Zweifel in dieser Hinsicht durch die subeutanen Ver- 
letzungen, z. B. einfache Knochenbrüche und schwere Gelenkcontusionen, 
beseitigt. Wenn auf der Volkmann’schen Klinik unter 14 gewöhn- 
lichen Oberschenkelfracturen nicht weniger als 11 unter mehr oder 
minder heftigem und langdauerndem Fieber verliefen, das bei fünf 
davon mehrere Tage hindurch zwischen 39 und 40° beirug und bei 
vier Patienten sogar länger als zehn Tage dauerte, so ist jene Dis- 
eussion darüber, ob das Fieber immer ein Effect niederer Organismen, 
unstatthaft. 

Doch kann man sich nicht verhehlen, dass auch in diesen Fällen 
Etwas geschehen ist, in Folge dessen dem physiologischen Organismus 
fremde, ungehörige, überdies leicht zersetzliche Stoffe in die Säfte- 
masse gerathen konnten. Denn mit jedem schweren Trauma werden 
nothwendig Gewebselemente irgend welcher Art in zuweilen sogar 
sehr grosser Ausdehnung ertödtet, und gleichgiltig, ob os sich dabei 
hauptsächlich um Blutgerinnsel oder zerquetschtes Knochenmark, um 
zerrissene Muskelmassen oder nekrotisirtes Fettgewebe handelt, alle 
diese zerträmmerten und mortificirten Massen verschwinden bei der 
Heilung subeutaner Verletzungen sammt und sonders, bei der won 
complicirten wenigstens zum grossen Theil auf dem Wege der Be- 
sorption, Nicht minder führt die Translusion fremdartigen Blutes, 
wie Sie wissen, einen rapiden Zerfall zahlloser Blutkörperchen herbei, 
und auch die Gifte, nach deren Einführung Fieber eintritt, üben wohl 
ausnahmslos eine deletäre Wirkung, sei es auf die Elemente des 
Blutes, sei es der Körpergewebe, mit denen sie in Berührung kommen, 
aus. Unter diesen Umständen wird man wohl nicht fehl gehen, ‚wenn 
man den Grund des Fiebers auch in diesen Fällen darin sucht, dass 
Producte eines acuten Gewebszerfalls in reichlicher Menge in 
die Säftemasse des Körpers aufgenommen sind. Unter jenen Pro- 
ducten werden nun, je nach der Structur und Zusammensetzung der 
betreffenden ertödteten Gewebe, noch sehr verschiedenartige andere 
Stoffe sein können; gewiss aber erinnern Sie Sich aus unsern Brörte- 
rungen über die Blutgerinnung, sowie über die Coagulationsnekrase 
(dl. p. 542) der Thatsachen, welche es in hohem Grade wahrschein- 
lich machten, dass beim Untergang und Zerfall protoplasmatischer 


» Fieber. 529 


Zellen in der Regel fermentartige Substanzen frei werden, die in 
ihrem Verhalten und ihren Bigenschaften mit dem Al. Schmidt- 
schen Fibrinferment dos Blutes sci es vollständig übereinstimmen, 
sei es demselben doch schr nahe stehen, Eben dieses Fibrinforment 
hat nun die Dorpater Schule, der wir ja vorzugsweise die Kenntnisse 
desselben verdanken, auch hinsichtlich der Aetiologie das Fiebers ins 
Auge gefusst und seine möglichen Beziehungen zur Erhöhung der 
Eigenwärme einer experimentellen Prüfung unterzogen. Dabei hat 
sich in der That ergeben?, dass die Infusion von reinen Fibriu- 
fermentlösungen, die nicht 30 concentrirt sind, um alsbald um- 
faugreiche Gerinnungen im Gelässsystem zu bewirken (ef. I. p. 228), 
bei den Versuchsthieren einen, an die putride Intoxicativa erinneruden 
Complex schwerer Krunkheitssymptome mit rascher und schr be- 
deutender Temperatursteigerung erzeugt. Dass auf Grund dieser 
interessanten Experimente ihr Urheber Bdelberg? sich zu der Fruge 
berechtigt glaubt, ob das pathologische Fieber nicht immer mit der 
Gegenwart grösserer Mengen freien Fibrinfermentes im Blute zu- 
sammenhänge, ist bogreiflich genug. Indess fehlt doch sehr viel 
daran, dass wir diese Fruge heute schon in positivem Sinne beant- 
worten können. Vielmehr dürfte es gerathon sein, auch gegenwärtig 
noch es unverlohlen einzuräumen, dass wir die eigentlichen Ursachen 
des Fiebers in den meisten Fällen nicht exact kennen; immerhin hat die 
Analyso der pathologisch vorkommenden Kategorien von Fiebor ergeben, 
Juss dem letzteren jedesmal die Aufnahme eines, allgemein gesagt, 
schädlichen Agens in die Säftecirculation des Organismus voraul- 
geht, und dass das Fieber gewissermassen als die Reaction des letzteren 
auf das in ihn gelangte schädliche Agens betrachtet werden dart. 
Dies Ageng uber können wir, so unwissenschaftlich das auch klingen 
mag, doch durch nichts Anderes charakterisiren, als eben durch seine 
fiebererregende Bigenschuft; höchstens lässt sich noch aussagen, dass 
es organischer Natur ist. Was wir einigermassen kennen, sind du- 
gegen wenigslens die allgemeinen Bedingungen, unter denen das Agens 
entstelit; denn wir wissen, dass es für einmal sich bildet unter dem 
Einfluss von vielen infectiösen Schizomyceten, entweder als Producte 
von deren eigenem Stoffwechsel oder in Folge der Binwirkung der- 
selben auf den thierischen Organismus, in zweiter Linie aber auftritt 
olme alle Mitwirkung von Bucterien, sobald Gewebselemente unseres 
Organismus in grösserer Menge rasch zu Grunde gehen — als Fibrin- 
ferment — und deshalb auch oft bei nicht infectiösen Entzündungen. 
Cohn  Allgemeioe Parholagle. AL 3 Au 4 
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Aber gesetzten Falles, wir kennten Natar und 
rogenen Agens sehr viel genauer und vollständiger, u 
der Fall ist, eine wirkliche Erklärung der fisberhaften Temperatur 
steigerung wäre damit trotzdem nicht gewonnen. Dean jeder Ge- 
danke daran, dass die Teinperaturerhöhung etwa die Folge sei der 
Verbrennung der pyrogenen Satstanz selbst, wird, von allen anderen 
Bedenken abgesehen, von vorn herein dadurch ausgeschlossen, dass 
ganz winzige Dlengen, wenige Cubikoentimeter Eiter oder Sputum dazu 
genügen, um einen leidlich grossen Hund in starkes Fieber zu ver- 
setzen. Wenn die Einführung eines so geringen Substanzguantum in 
den Körper denselben um mehrere Grade zu erwärmen vermag, 56 
kann dies nur durch eine anderweite Binwirkung auf die Faetoren 
geschehen, von denen die Wärmebilanz unseres Organismus abhängt. 
Wie diese Factoren gegen das fieberorregonde Agens reagiren, das 
muss geprüft werden, wenn man eine Rinsicht in das Zustande 
kommen der febrilen Temperatar gewinnen wil it anderen Worten, 
es erwächst uns nunmehr die Aufgabe, das Verhalten der Wärme» 
production und der Wärmeabgabe im Fieber zu untersuchen. 
Um zu bestimmen, wieviel Wärme während des Fiebers prodacirt 
wird, stehen dieselben Methoden zu Gebote, welche zu diesem Zwecke 
beim gesunden Menschen oder Thier angewandt werden, Man kann 
entweder auf calorimetrischem Wege die Grösse der Wärmenbgabe 
innerhalb eines Zeitraums messen und daraus, unter Berücksichtigung 
etwaiger Aenderungen der Körperwärme in derselben Zeit, die Pro- 
daction berechnen, oder man bestimmt letztere gewissermassen i- 
direot durch die Untersuchung der in dem gegebenen Zeitraum im 
Körper ablaufenden Oxydationsprocesse, neben denen es auch im 
fiebernden Organismus andere Wärmequellen nicht giebt. Belle Wege 
sind seit mehreren Decennien von einer Anzahl Autoren beirelen 
worden, und so sind wir heute bereits im Besitz von etlichen werlh- 
vollen Thatsachen auf diesem Gebiet, wennschon uns freilich vom 
Ziel noch eine weite Entfernung trennt. Den Stoffwechsel zunächst 
anlangend, so fehlten bis vor kurzem systematische Versuchsreihen 
über den Sauerstoflverbrauch fliebernder Individuen vollständig, um 
erst die allerjüngste Zeit hat einige Angaben über diesen hochwichtigen 
Punkt gebracht. Um so grösser ist dagegen die Zahl der Autoren, 
welche die Feststellung der Endproducte des Stoffwechsels Fieberader 
sich zur Aufgabe gemacht haben. In ganz besonders erfrealicher 
Vebereinstimmung sind hier die Resultate Aller in Betreff der stiek- 
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stoffhaltigen Produets®. Denn bei jedem. Fieber ‚ohne alle Ans- 
nahme, gleichgiltig ob es ein symptomatisches oder essentielles, ob 
der Verlauf des Fiebers ein atypischer oder ein typischer, und welcher 
Art duch immer der Typus, gleichgiltig ferner ob Tnitialstadiur, 
Fastigiam oder Defervescenzperiode, immer ist die Ausscheidung 
der stiekstoffhaltigen Bestandtheile des Harns, vor allen 
des Harnstoffs, demnächst aber auch der Harnsäure und des 
Kreatinins, erhöht. Selbstverständlich kann’ dies Resultat nur dann 
mit voller Schärfe hervortreten, wenn auch die übrigen, auf die Stick- 
stolfausscheidung influonzirenden Momente, in erster Linie die Nah- 
rungsaufnahme, in Rechnung gezogen werden. Worthe, wie bei einem 
Gesunden, der reichliche Fleischmahlzeiten zu sich nimmt, erreicht 
die Harnstoffausscheiduog eines Fiebernden nur selten; wenn man 
aber die letztere mit der eines Gesunden von derselben Diät ver- 
gleicht, so stellt sich immer ein Uebergewicht auf Seiten des Fiebern- 
den heraus. Die absolute Grösse dieser Harnstoflzunahme ist aller- 
dings keine gleiche. Von einigen Seiten hat man auf Grund sehr 
zahlreicher und sorgfältiger Bestimmungen den Satz aufstellen zu 
können geglaubt, dass die Grüsse der Harnstoffprodustion im 
Allgemeinen der Höhe des Fiebers parallel gehe. ludess 
haben Andere sich von der Richtigkeit dieses, besonders von Huppert 
vertheidigten Satzes nicht zu überzeugen vermocht, überdies gestattet 
bei Fiebern von remittirendem oder gar intermittirendem Charakter, 
überhaupt mit Temperaturschwankungen, die Art, wie dar Harn des 
Menschen allein gewonnen werden kann, kein sicheres Urtheil; über 
die Bezichungen zwischen Körperwärme und Zusammensetzung des 
Harns. Dass erhebliche Abweichungen von jenem Gesetz vorkommen, 
gesteht übrigens auch Huppert zu. So kann bei sehr mangelhaft 
ernährten Individuen die Harnstolfproduction trotz hohen Fiebers 
gering ausfallen; und während einerseits die stärkste Harnstoflaus- 
scheidung gewöhnlich nicht im Anfang, sondern erst in den nächsten 
Tagen erfolgt, auch wenn die Temperatur sich. auf gleicher Höhe 
gehalten und jedenfalls nicht zugenommen hat, so beobachtet man 
andererseits, dass bei länger daueradem Fieber die Harnstoffprodustion 
abnimmt, obwohl die Körperwärme noch nicht gesunken. Endlich 
pflegt im Eutfeberungsstadiam die Harnstofausscheidung nicht selten 
wieder zuzunelimen, und bei den kritisch ondenden feberhaften Krank- 
heiten ist es naheza eine Regel, dass nach der Krisis ein paar Tage 
lang bei schon ganz normaler Temperatur eine reichliche sogenannte 
dr 
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epikritische Harnstoffvermehrung geschieht, die von der Nahrungs- 
aufnahme jedenfalls unabhängig, auch auf eine im Fieber erfolgte 
Ueberschwemmung der Organe mit Harnstoff schwerlich bezogen wer- 
den darf, die vielmehr dafür spricht, dass die durch die fiebererregonde 
Ursache bewirkte Steigerung des BEiweisszorfulls mit der Krisis noch 
nicht vollendet oder wenigstens nicht bis zu den letzten Endproducten 
darchgeführt worden war. Je grösser aber die Zuhl der Momente ist, 
welche den Grad der Harnstoffvermehrang im Fieber beeinflussen, 
desto verständlicher ist die betonte Ungleichheit in der absoluten 
Grösse derselben. Von Werthen an, welche die Norm nur um ein 
ganz Geringfügiges übertreffen, kann die Zunahme bis zum Drei- 
fachen dieser betragen. Es ist gar nichts Ungewöhnliches, dass 
kräftige und jugendliche Menschen in einer aculen Krankheit Irotz 
strengster Fieberdiät und schmalster Kost 40—45, ja 50 gr. Harm- 
stoff und selbst noch mehr pro die entleeren®, während ein nicht 
fieberudes Individuum bei gleicher Hungerkost höchstens 16— 18 gr. 
binnen 24 Stunden produciren würde. Durchschnittszahlen aufzustellen 
hat bei so ungemeiner Verschiedenheit der Bedingungen immer sein 
Missliches, doch haben es mehrere Autoren versucht, unter Zugrunde- 
legung eines kleineren oder grösseren Materials die durchschnittliche 
Steigerung der Harnstoflvermehrung zu ermitteln; dabei hat Wieber- 
meister!‘ eine Zunahme um 70 pCt., Unruh'! genau denselben 
Werth, Senator'? dagegen eine Steigerung um mehr als 100 pOt,, 
d. h. also auf mindestens das Doppelte des Normalen gefunden. 
Ueber die Bedeutung dieser vermehrten Harnstoffausscheidung 
kann ein Zweifel nicht Statt haben: sie beweist eine Zunahme des 
Zerfalls eiweissartiger Substanzen im Körper, und zwar da 
letztere nicht von aussen durch die Nahrung zugeführt worden, vom 
eigenen Körpereiweiss. Es lässt sich dies mit voller Sicherheit 
behaupten, weil es absolut unmöglich ist, die Vergrösserung der Harn- 
stoffausscheidung aus einem etwaigen Vorrath früher producirten und 
aufgespeicherten Harnstoffs zu erklären, Ich will nicht behaupten, 
dass Harnstoffproduction und Harnstoffausscheidung einander immer 
genau parallel verlaufen, insbesondere wird die Grösse der gleichzei« 
tigen Wasserausscheidung von gewissem Einfluss auf die des Harn- 
stoffs sein. Indess kann von einer wirklichen Aufspeicherung dieser 
so leicht diffusiblen Substanz keine Rede sein, und die gesammte 
Quantität Harnstoff, die im besten Fulle in den Geweben enthalten 
sein kann, würde nicht einmal ausreichen, um nur die Zunahme der 
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Harnstoffnusscheidung während einer 24stündigen Fieberperiode zu 
decken, geschweige denn während eines mehrtägigen oder gar mehr- 
wöchentlichen Fiebers. eberdies hat Gscheidlen'? mittelst director 
Bestimmung sich davon überzeugt, dass bei Hunden, die in Folge von 
Eiterinjeetion fiebern, der Harnstoffgehalt des Blutes und der vor- 
schiedenen Organe während und gleich nach dem Fieber ein gogen 
die Norm ganz unveränderter und jedenfalls nicht verringerter ist, 
Ob alle Organe und Gewebe des Körpers sich an dieser Steigerung 
des Eiweisszerfalles betheiligen oder nur gewisse und welche vorzugs- 
weise, vermögen wir mit Sicherheit bislang nicht auszusagen; die go- 
ringon Anhaltspunkte, die wir in dieser Richtung haben, werde ich 
Ihnen bald mittheilen. Von grösserem Interesse aber ist vielleicht 
noch die Frage, in welchem Verhältnis diese Zunahme des Eiweiss- 
zerfalls zu der Temperaturerhöhung steht. Die Möglichkeit ist nach 
den kürzlich besprochenen Versuchsergebnissen von Naunyn'+* und 
Schleich" nicht von der Hand zu weisen, dass vermehrte Harnstofl- 
produetion einfach die Folge der Steigerung der Körperwärme ist, und 
von diesem Gesichtspunkte aus würde der von Huppert behauptete 
Parsllelismus von Harnstoffproduotion und Tomperaturhöhe noch von 
grösserer principieller Bedoutung sein. Indess scheint der Umstand, 
dass in sehr vielen Fällen die Curve der Harnstoffproduction und der 
Körperwärme einander keineswegs parallel laufen, vielmehr stark von 
einander divergiren können, dieser Umstand, sage ich, scheint mir 
evident dafür zu sprechen, dass ein so einfaches Abhängigkeitsver- 
hältniss nicht existirt. Vollends ist diese Auffassung für das sep- 
tische, durch Jaucheinjection hervorgerufene Fieber des Hundes direct 
durch den von Naunyn'* geführten Nachweis widerlegt, dass die 
Zunahme der Harnstoffproduction schon in der Latenz- 
periode des Fiebers, d. h. früher, als das ausgesprochene An- 
steigen der Körperwärme erfolgt. 

In umgekehrtem Sinne, als eine Quelle der mehrerzeugten Wärme 
darf aber die Vermehrung der Harnstoffproduction erst recht nicht 
verwerthet werden. Denn sie beweist ja lediglich, dass grössere 
Mengen von Eiweiss in den Zerfall hineingezogen, während sie über 
‚die eigentlich wärmebildenden oxydativon Processe Nichts anssagt. 
Für unsere Aufgabe ist deshalb von ungleich grösserer Wichtigkeit 
der Theil des Stoffwechsels, dessen Endproducte Kohlensäure und 
Wasser sind. Der respiratorische Gaswechsel im Fieber ist 
im Laufe des letzten Deconniam Gegenstand mehrfacher Untersuchun- 
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gen gewesen, und zwar sowohl an Menschen '*, als auch an Thieren ", 
Erstore bieten den grossen Vortheil, dass man verschiedene fieberhafte 
Krankheiten in den Bereich der Untersuchung. ziehen kann, geben 
dagegen nur selten Gelegenheit, das Initialstadiam zu prüfen, und 
gestatten insbesondere nur in sehr unvollkommener Weise, den Gas 
austäusch des Individuum im Fieber mit demjenigen im fieberlosen 
Zustand zu vergleichen. Bei den Hunden andererseits fallen die letzt- 
genannten Vebelstände fort, dafür aber lässt sich nur das durch In- 
Jjeetion von Eiter oder dgl. erzeugte, d. i. septische Fieber prüfen. 
Um so erwünschter ist es, dass trotz dieser verschiedenartigen Desi- 
derate aller Untersuchungen, unter denen durch Zahl und Ausdehnung 
der Experimente, Zuverlässigkeit der benutzten Apparate und umsich- 
tige Erwägung aller in Betracht kommenden Bedingungen die Leyden- 
schen ganz besonders hervorragen, im wesentlichen zu dem überein- 
stimmenden Ergebniss gelangt sind, dass im Fieber die Kohlen- 
säurenusscheidung gesteigert ist. Die höchste Zunahme, bis 
auf das 2%,fache des Normalen, hat Liebermeister während des 
Fieberfrostes constatirt, was Sie freilich mit Rücksicht auf die starken 
Muskelbewegungen des Frostes nicht verwundern wird. Indess auch 
wenn das Fieber gar nicht mit einem Frost beginnt, konnte Leyden 
bereits im Initialstadium desselben, sobald die Eigenwärme der Thiere 
überhaupt nennenswerth erhöht war, die Steigerung der OO,-Abgabe 
feststellen. Vermehrt bleibt sie dann dauernd während des Fastigium, 
und zwar um so stärker, je mehr die Temperatur die Norm übertrifft, 
Beim Menschen fand Leyden im Mittel eine Zunahme der OOz-nus- 
scheidung auf ziemlich das Anderthalbfache des Normalen, Lieber- 
meister auf der Acme des Fiebers eine Steigerang um 19— 81%, 
bei ansteigender Temperatur, aber ohne Frost 80—40%,. Bei Hun- 
den sah Senator durchschnittlich eine Vermehrung um 37%, und 
hat sie niemals über 57%, hinausgehen sehen; Leyden dagegen, 
dessen Versuchsthiere stärker fieberten, beobachtete gegenüber der 
CO,-ausscheidung eines Hundes, der schon ebenso lange gehungert, 
wie das Fieberthier, eine Zunahme um 70—80%,, bei Erhöhung der 
Körpertemperatar um c. 1,5% allerdings nur 40—50%,, und bei noch 
geringerem lieber noch weniger, Im Entfieberungsstadium nimmt mit 
sinkender Temperatur die Vermehrung der Kohlensäureabgabs immer 
mehr ab; eine neue epikritische Zunahme, wie beim Harnstoff, giebt 
es nicht. 

Während man nun zunächst geneigt sein wird, diese Zunahme 
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der. Kohlensäureausscheidung als einen sicheren Boweis für die Stei- 
gerung der oxydativen Procosso während des Fiebers anzuschen, hat 
Senator geltend zu machen versucht, dass eine reichlichere Aus- 
scheidung der Kohlensäure auch dadurch bedingt sein könne, dass 
der Organismus, ohne mehr Kohlensäure zu produeiren, lediglich von 
seinem Vorrath mehr abgiebt, An diese Möglichkeit müsse gerade 
hier om so mehr gedacht werden, als im fiebernden Organismus eine 
Anzahl Factoren existiren, welche die Abgabe der im Blut vorhan- 
denen Kohlensäure in hohem Grade begünstigen, Dahin rechnet er 
die grössere Differenz zwischen der Temperatur des Körpers und der- 
jenigen der Umgebung, die bekanntlich allen Dissoeiationsprocessen 
zu Gute kommt, ferner die Erhöhung der Respirationsfrequenz, end- 
lich" auch (die wahrscheinlich mit der Temperatursteigerung Hand. in 
Hand gehende Zunahme der Säurebildung im Blute, Dass diese Mo- 
‚mente während des Fiebers wirklich vorhanden sind, und sich in dem 
angeführten Sinne geltend machen, ist durch eine Untersuchung von 
Geppert'* bewiesen worden, welcher den Kohlensüuregehalt dos Blu- 
tes beim soptischen Fieber der Hunde gogen die Norm verringert fand, 
und zwar um so mehr verringert, je höher die Fiebertemperatur. 
Da jedoch diese Abnahme immer erst eintritt, wenn das Fieber be- 
reits einige Zeit besteht, in der ersten Zeit dagegen fehlt, so dürften 
Leyden und Fränkel doch das Richtige getroffen haben, wenn sie 
aur einen geringen Bruchtheil der im Fieber mehr abgegebenen Kohlen- 
säure auf die günstigeren Ausscheidungsbedingungen zurückzuführen 
geneigt sind. In erster Linie spricht gegen eine grössere Bedeutung 
dieses Factors die über den ganzen Verlauf einer feberhalten Krank- 
heit sich erstreckende Dauer der gesteigerten Kohlensäureabgabe, die 
meines Erachtens nur verständlich ist unter der Annahme einer in 
gleichem Grade erhöhten Produetion dieses Gases. Weiterhin kennen 
wir sonst keinen nach dieser Richtung untersuchten Fall, wo mit einer 
dauernden Vermehrung der Kohlensäureabgabe nicht auch zugleich 
eine entsprechende Vermehrung der Sauerstoffaufnahme einherginge, 
und wir haben deshalb von vorne herein. kein Recht, für das Fieber 
ein anderes Verbältniss zu substituiren, so lange nicht directe Sauer- 
‚stöffbestimmungen ein solches darthun, Systematische Bestimmungen 
‚der Sauerstoflabsorption im Fieber fehlten aber, wie schon bemerkt, 
bis vor Kurzem gänzlich, oder beschränkten sich vielmehr auf eine 
einzige, freilich mittelst schr exacter Methode gewonnene Beobachtung 
über diesen Punkt, die Colasanti'? bei Gelegenheit seiner Versuche 
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üher die Abhängigkeit der Grösse des Stoffwechsels von der Umge- 
hungstemperatur zufällig an einem fiebernden Meerschweinchen go- 
macht hat; diese eine Beobachtung aber war positiv ausgefallen, in- 
dem sie bei einem übrigens nur mässigen Fieber neben der Steigerung 
der CO,abgabe um 24%, eine Vergrösserung der Sauerstoffaufnahme 
von 18%, feststellte. Seitdem ist nun dieser Einzelversuch in sehr 
wünschenswerther Weise durch systematische, in zwei Laboratarien 
unabhängig von einander ausgeführte Bxperimentalarbeiten von Zuntz?% 
und von D. Finkler?' ergänzt worden, und beide Arbeiten, über 
deren Ergebnisse allerdings erst summarische Mittheilungen vorliegen, 
stimmen darin vollständig überein, dass bei dem sepfischen Fi- 
ber der Kaninchen, resp. Meerschweinchen Sauerstoffauf- 
nahme und Kohlensäureausscheidung beträchtlich und in 
annähernd gleichem Masse gesteigert sind, Dn aber eine nur 
einigermassen anhaltende Steigerung der Sauerstoffabsorption ohne Zu- 
pahre der Oxydationsprocesse undenkbar ist, so dürfte der Schluss 
gerechtfertigt sein, dass im Fieber die im Körper ablaufenden 
Verbrennuugsvorgänge erheblich gesteigert sind. 

Ob und um wieviel im Stoffwochsel des Fiebernden die Bildung 
von Wasser durch Oxydation von Wassorstoff gesteigert ist, darüber 
sind wir nicht unterrichtet, schon weil wir dieses vom Organismus 
selbst producirte Wasser nicht von dem zu trennen im Stande sind, 
welches fertig von Aussen eingebracht den Körper passirt, Die bisher 
durchgeführten Untersuchungen über die Gesammtausgaben eines 
Fiebernden an Wasser sind nicht ohne beträchtliche Fehlerquellen; 
aber wenn sie auch zuverlässigere Resultate gegeben hätten, als wirk- 
lich der Fall ist, so würden sie trotzdem zu zwingenden Schlüssen 
kein Recht geben, weil wir bisher gar nicht wissen, ob der Wasser- 
gehalt der Gewebe und Organe im Fieber sich ändert. Indessen dürfen 
wir vom Wasser an dieser Stelle getrost absehen, weil schon die nach« 
gewiesene bedeutende Vermehrung der Kohlensäurebildung allein aus 
reicht, die Vergrösserung der Wärmeproduction im Fieber 
sicher zu beweisen. Was von den älteren Aerzten vermuthet, oder 
auf Gründe, denen wir gegenwärtig ein Gewicht nicht mehr beilegen, 
erschlossen ist, das ist heute über allen Zweifel festgestellt, und selbst 
wenn noch gar keine calorimetrischen Untersuchungen existirten, deren 
Ergebnisse, wie Sie bald hören werden, mit den soeben bezeichneten 
im besten Einklang stehen, so würden wir auf Grund der Stoffwechsel- 
prülungen jenen Satz unbedenklich aussprechen dürfen, Aber so wi- 
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bestreitbar die Thatsache ist, dass im Fieber die Wärmeproduction 
relativ erhöht: ist gegenüber dem fieberlosen Zustand, so ist damit 
für die Erklärung der febrilen Temperatursteigerung nicht zu viel 
gewonnen. Absolut genommen ist die Zunahme der wärmebildenden 
Processe ja gar nicht so gross. Denn der Eiweisszerfall und damit 
die Harostoffausscheidung eines Fiebernden kann zwar derjenigen 
eines Gesunden nahe kommen, der sich gut und selbst ganz reichlich 
ernährt; aber die eigentlich oxydativen Processe sind im Fieber, wie 
Senator mit Recht betont, nicht in gleichem Masse wie der Eiweiss- 
zerfall, gesteigert, und jedenfalls bleibt auch die stärkste beobachtete 
Erhöhung der CO,abgabe um Vieles gogen diejenige zurück, die bei 
einem Gesunden erfolgt, wenn er eine copiöse und besonders fettreiche 
Mahlzeit zu sich nimmt, oder vollends angestrengte Muskelurbeit ver- 
richtet. Wenn aber bei so mächtiger Wärmoproduction die Temperatur 
eines Gesunden sich unverändert erhält oder doch höchstens um wenige 
Zehntel steigt, wie kommt es, dass dies nicht auch beim Fiebernden ge- 
schicht? Das Mittel, durch welches der Gesunde die störenden Folgen 
der erhöhten Wärmeproduetion hintanhält, kennen Sie: es ist die ent- 
sprechende Steigerung der Wärmeabgabe. Auf diesen Punkt werden wir 
unausweichlich hingedrängt. Wenn bei gleicher Ausgangstemperatur und 
gleicher Wärmeprodurtion der Bine seine bisherige Temperatur behält, 
der Andere dagegen um 3—4 Grad wärmer wird, so kann der Grund 
unmöglich in etwas anderem liegen, als in der ungleichen Wärmeab- 
gabe der Beiden. Auf welchen Wegen und mittelst welcher Einrichtung 
die Wärmeabgabe des gesunden Menschen geschieht, ist Ihnen bekannt : 
Inssen Sie uns jetzt sehen, was wir von der Grösse des Wärmever- 
lustes im Fieber und von dem Verhalten der Faetoren wissen, die 
dabei im Spiele sind. 

Die Frage von der Wärmeabgabe im Fieber hat bereits ihre 
Geschichte. Nachdem die älteren Pathologen es als selbstverständlich 
angesehen hatten, dass entsprechend der vergrösserten Temperatur- 
differenz zwischen dem Fiebernden und seiner Umgebung von ihm 
auch mehr Wärme abgegeben werde, wiesen in den 50er Jahren 
Nasse und Fick darauf hin, dass auch eine Verringerung der Wärme- 
abgabe im Stande sei, ohne jede Zunahme der Wärmeproduction, ja 
trotz eventueller Herabsetzung der letzteren, die Körpertemperatur zu 
erhöhen. Doch bleibt es Traube’s grosses und unbestritienes Ver- 
dienst, diesom Moment die Stelle angewiesen zu haben, welche ihm 
gerade in der Fieberlehre gebührt, In einer wohldurchdachten und 
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alle Seiten des Rieberprocesses berücksichtigenden Theorie? hat er 
es versucht, die febrile Tomperatursteigerung einzig und allein aus 
einer Verringerung der Wärmeabgabe abzuleiten, die ihrerseits durch 
eine kräftige Contraction der die Körperperipherie mit Blat versor- 
genden kleinen Arterien bedingt sei. Wenn das fiebererregende Agons 
sehr intensiv auf das vasomotorische Nervensystem wirkt, sei’es, weil 
letzteres schr erregbar, oder weil eins grosse Menge des Agens auf 
einmal in die Cireulation gelangt ist, trete ein schnelles Ansteigen 
der Körperwärme und wegen der rasch sich entwickelnden Tempers- 
turdifferenz zwischen den peripherischen und centralen Endigungen 
der sensiblen Nerven Frost ein, während bei schwächerer und erst 
allmälig sich summirender Erregung der Vasomotoren das pyrogene- 
tische Stadium sich über einen längeren Zeitraum erstreoke; umge 
kehrt entspreche der schnelle Nachlass des Arterienteianus der raschen 
oder kritischen Abnahme des Fiebers, der langsame dagegen der 
Lysis, ‚Gross war das Aufsehen, welches diese Lehre gemacht hat; 
doch hat es ihr von Anfang an nicht an Gegnern gefehlt, welche 
nicht bestritten, dass sie geistreich ersonnen und in höchst geschickter 
Weise bis in alle Details durchgeführt sei, wohl aber dem Cardinal- 
punkt derselben, der angeblichen Verringerung der  Wärmenbgabe, 
ihre Anerkennung versagten. Traube selbst hatte letztere nicht 
durch positive Beobachtungen erwiesen, sondern lediglich aus gewissen 
Erscheinungen, besonders des Fieborfrostes, erschlossen; für eine Reihe 
anderer Autoren wurde sie dagegen alsbald der Anlass, das Verhalten 
des Wärmeverlustes im Fieber mittelst geeigneter Methoden zu prüfen. 
Liebermeister””, Hattwich* u. A, haben Beobachtungen über den 
Wärmeverlust Fiebernder in: Wasserbädern angestellt und dabei 'er- 
mittelt, dass ein Piebernder an eine gemessene Wässermasse van 
genau gekannter Temperatur mehr Wärme abgiebt, als ein Ge 
sunder. Von geösserem Gewicht, weil sie nicht blos, wie die Bad- 
versuche, den Wärmeverlust durch Leitang, sondern auch den. durch 
Verdunstung mitberücksichtigen, sind. die zahlreichen Messungen der 
Wärmeabgabe, welche Leyden*s an verschiedenen Fieberkranken an- 
gestellt hat; wobei er sich eines zweckmissig construirten ‚Calori- 
moters bediente, in das er freilich nicht. den ganzen Körper dıs 
Kranken, wohl aber einen erheblichen Theil desselben, nämlich einen 
Unterschenkel, brachte und jedesmal zwei Stunden darin verwelles 
liess, Dass Ergebniss war auch hier, dass die Wärm: 

Fieber gegenüber der Norm bedoutend gesteigert ist. End- 
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lich hat Senator** den Wärmeyerlust von Hunden, die er durch 
Eiterinjeetion in Fieber versetzt hatte, auf- ealorimetrischem Wege 
bestimmt und dabei gleichfalls auf der Höhe des Fiebers eine Er- 
höhung desselben im Vergleich mit gesunden Thieren gefunden, aller- 
dings im geringerer Stärke als sie Leyden bei seinen Patienten 
‚ermittelt — was aber aus der viel schwächeren Temperatursteigerung 
der Fieberhunde sich unschwer erklärt. 

So allseitig hiernach die verschiedenen Autoren darin überein» 
stimmen, dass ein Fiebernder mehr Wärme an seine Umgebung ver- 
lieri als ein Gesunder, so steht es doch nicht minder fest, dass die 
absolute Grösse der Wärmeabgabe in den verschiedenen 
Phasen des Fiebers eine schr ungleiche ist. Am lohrreichsten 
sind in dieser Beziehung die Zahlen von Leyden, von denen übri- 
gens die der anderen Beobachter nicht wesentlich abweichen. Am 
stärksten ist die Wärmeabgabe in der Entfieberungsperiode, und hier 
kann sie besonders bei kritischom Abfall der Temperatur das Zwei- 
bis Dreifache der Norm erreichen. Am geringsten ist andererseits 
die Steigerung der Wärmenbgabe im Initialstadium; bei kurzer Dauer 
desselben pflegt sie die Norm nur ganz Wenig zu übertreffen und 
kann beim Frost sogar dahinter zurückbleiben. Während des Fasti- 
gium endlich beträgt die Zunahme der Wärmenbenbe bei hohem Fiober 
durchschnittlich das 1, bis 2fache des Normalen. Ich sage durch- 
schnittlich; denn gerade in diesem Stadium zeigen sich die auflällig- 
sten Schwankungen in der Grösse des Wärmeverlastes, und zwar ohne 
dass die Körpertemperatur zur selben Zeit gleichsinnige Aenderungen 
erführe. Wiederholt ist es constatirt worden, dass die Wärmeabgabe 
bei höheren und selbst beträchtlich höheren Fiebertemperaturen geringer 
war, als bei niedrigeren, und dies nicht blos bei verschiedenen In- 
dividuon, sondern sogar bei demselben Patienten kann man sich von 
derartigen Schwankungen im Laufe einer fleberhaften Krankheit 
überzeugen. 

Diese Schwankungen thun indess der Thatsache keinen Eintrag, 
dass die Wärmeabgabe im Fieber durchgehends vermehrt ist, und da 
diese Vermehruug des Wärmeverlustes mit einer Erhöhung der Körper- 
wärme zusammentrifft, so ergiebt sich daraus eino willkommene Be- 
stätigung der Resultate der Stoffwechseluntersuchungen, d. h, eine 
Zunahme der Wärmeproduction im Fieber. Dieser Schluss ist 
unanfeohtbar für die Periode des Fastigium und nicht minder für die 
Zeit der ansteigenden Temperatur, wenn dabei die Wärmeabgabe ver- 
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grössert ist; für die Doferyescenz, insbesondere die rasche, wo die 
mächtige Steigerung des Wärmeverlustes mit der rapiden Temperatur- 
emiedrigung zusammenfällt, erscheint dagegen die Annahme einer ver- 
mehrten Wärmeproduction nicht ohne Weiteres gerechtfertigt und in 
der Regel überflüssig. Wohl aber hat für das Frostsiadium eine zu- 
erst von Immermann?? angestellte und später von Liebermeister* 
eingehender durchgeführte Berechnung ergeben, dass auch während 
dieses die Wärmeproduction nothwendig erheblich gestei- 
gert sein muss. Inder sie die Wärmecapasität des 

setzten, ermittelten sie, dass ein Mensch, dessen Temperatur in einem 
kurzdauernden Fieberfrost um 2° und mehr in die Höhe ging, um viel 
mehr erwärmt worden ist, als unter normalen Verhältnissen überhaupt 
producirt wird, dass mithin selbst der vollständige Wegfall allen und 
jeden Wärmeverlustes oder die vollkommenste Wärmeretention nicht 
ausreichen würde, um jene Temperatursteigerung herbeizuführen, ge- 
schweige denn in Wirklichkeit, wo die Wärmenbgabe im Fieberfrost 
nur um ein Geringes hinter der Norm zurückbleibt. Sie sehen somit, 
dass die Traube’sche Theorie nicht einmal für dasjenige Stadium 
des Fiebers, von dessen Beobachtung sie abgeleitet worden, sich halten 
lässt, und dass dieselbe in ihrer ursprünglichen nackten Form, im der 
die Steigerung der Wärmeproduction gänzlich geleugnet wurde, ent- 
schieden widerlegt ist. Denn es ist gegenwärtig positiv erwiesen, dass 
im Fieber, abgesehen etwa vom Defervescenzstadium, sowohl die 
Wärmeproduction, als auch die Wärmeabgabe über die Norm 
gesteigert sind. Durch diese Erkenniniss igt aber offenbar die 
febrile Temperatursieigerung unserem Verständnis nicht‘ näher ge- 
bracht, vielmehr scheinen sich demselben auf den ersten Blick neue 
Schwierigkeiten entgegenzustellen. Da eine Erhöhung der Körper- 
wärme auf keine andere Welse zu Stande kommen kann, als darch 
ein Ueberwiegen der Wärmeproduction über den Wärmeverlust, so 
würde die Temperatursteigerung des Fiebers ebensowohl begreiflich 
sein, wenn, wie Traube annahm, die Wärmeabgabe bei unveränderter 
Production sich erheblich verringerte, als wenn lediglich die Produc- 
tion wüchso ohne gleichzeitige Zunahme des Verlustes. Wie aber nun, 
da doch in Wirklichkeit Beides im Fieber vergrössert ist? Wo bleibt 
da der Unterschied von dem Gesunden, der doch auch eine Erhöhung 
der Produetion einzig und allein ausgleicht darch entsprechende Br- 
höhung der Abgabe, und auf diese Weise seine Körperwärme auf 
normaler Höhe zu halten versteht? So widerspruchsvoll aber die er- 
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mittelten Thatsachen auch scheinen mögen, so werden Sie doch nicht 
gowillt sein, ihnen Ihre wohlbegründeten physikalischen Anschauungen 
zu opfern, und zwar um so weniger, als sich aus allen diesen Schwie- 
rigkeiten ein sehr einfacher Ausweg bietet, Die Körperwärme bleibt 
unverändert, wenn mit der Zunahme der Wärmeproduction eine ent- 
sprechende Zunahme der Abgabe Hand in Hand geht, oder mit an- 
deren Worten, wenn letztere um ebensoviel wächst, als jene. So ist 
es beim Gesunden: aber ist es auch so beim Fiebernden? Entspricht 
die Steigerung der Wärmeabgabe im Fieber auch quantitativ der 
Steigerung der Production? Das ist die Frage oder vielmehr — os 
ist unfraglich, dass sie es nicht thut. Die Steigerung der 
Körperwärme beweist in untrüglicher und durchaus unwiderleglicher 
Weise, duss die Zunahme des Wärmeverlustes nicht gleichen Schritt 
hält mit der der Production, und unsere Aufgabe ist es nicht, das 
Ungenügende der Wärmenbgabe darzuthun, "sondern die Ursachen auf- 
zulinden, in Tolge deren die Wärmeabgabe des Fiebernden unzurei- 
chend ist; denn nicht das ist zweifelhaft, dass Fehler in der Wärme 
regulation im Fieber bestehen; unklar ist nur, worin sie bestehen. 

Liebermeister umgeht die Schwierigkeiten in einfacher und 
jedenfalls eigenthümlicher Weise, Nachdem er die Untersuchung bis 
auf den Punkt geführt hat, wo die gleichzeitige Steigerung der Wärme« 
production und des -Verlustes festgestellt ist, hilft er sich über die 
eigentliche Aufgabe mit der Wendung hinweg®), das Wesen des Fie- 
bers bestehe darin, dass die Regulation auf einen höheren 
Temperaturgrad eingestellt sei, als bei Gesunden, Auch der 
Fiebernde regulire, wenn auch nicht ganz so ausgiebig wie der Ge- 
sunde, so doch in demselben Sinne; während indess dieser vermöge 
der Regulation seine Temperatur von 37° annähernd constant erhält, 
behaupte der Fiebernde die Temperatur von vielleicht 40%. Gegen 
diese Aufstellung hat Sonator den Einwand erhoben, dass beim Fie- 
ber Alles cher stattlinde, als ein zähes Festhalten der Wärmeconstanz, 
wie sie gerade für den Gesunden charakteristisch seiz vielmehr sei os 
allen Beobachtern seit dem ersten Beginn systematischer Demperatur- 
messungen immer wieder aufgefallen, wie ungemein beweglich die 
Körperwärme im Fieber,ist; nicht blos, dass die weitaus zahl- 
reichsten fieberhaften Krankheiten durch einen discontinuirlichen Typus 
ausgezeichnet sind, sondern die Temperatur eines Fiebernden erfährt 
auch auf ganz geringfügige Einflüsse die erheblichsten Schwankungen 
nach oben oder unten. Das ist vollkommen richtig, würde indoss 
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noch nieht in direotem Widerspruch mit Liebermeister’s Theorie 
stehen, die ja selber einräumt, dass die Regulationsmittel nicht so 
prompt und ausgiebig wirken; im Gegentheil könnte Liebermeister 
tür sich wnführen, dass die Körperwärme im Fieber trotz s0 grosser 
Schwankungen immer wieder auf den hohen Stand zurückkehrt: Doch, 
mich dünkt, es bedarf der ernsthaften Widerlogung eines solchen 
Satzes überhaupt nicht, der im besten Falle doch nur als Umschrei- 
bung des thatsächlichen Verhaltens gelten kann. Aber selbst in dieser, 
auch von Liebermeister gegenwärtig zugegebenen Beschränkung kann 
ich seine Aufstellung nicht für glücklich halten; denn sie fordert 
nicht auf zu neuen Untersuchungen, sondern schreckt eher davon ab, 
auch wohnt ihr unstreitig ein gewisser mystischer Beigeschmack bei, 
gleich als könnte unsere menschliche Natur sich mit Einem Schloge 
ändern und eine ihror angeborenen Eigenschaften plötzlich in die eines 
Vogels verkehren. 

Eine wirkliche Antwort auf die uns beschäftigende Frage versucht 
dagegen Murri*" zu geben. lir bestreitet, dass zwischen der Wärme 
regulation eines Gesunden und der eines Fiebernden irgend ein prin- 
eipieller Unterschied bestehe, and wenn trotzdem letzterer sich nicht 
des gesammten Wärmeüberschusses zu entledigen. vermöge, so komme 
dies einzig und allein daher, dass die Wärmeproduction im Fie- 
ber sontinuirlich gesteigert sei, ohne Pausen zu machen. 
Die Wärmeproduction eines Gesunden, sei es durch Nahrungsaufnahme, 
sei es durch Muskelarbeit, daure immer nur eins beschränkte Zeit 
und lasse deshalb dem Körper die nöthige Musse, die mehrgebildete 
Wärme wieder fortzuschaffen; würde es im Fieber analoge Productions- 
pausen geben, so wäre es mindestens fraglich, ob nicht auch die Tem- 
peratur des Fiebernden zur Norm zurückkehren würde. Es ist dies in 
der That ein recht bemerkenswerther Gesichtspunkt, dem einige physio- 
logische Erfahrungen zur Seite stehen. Denn wir wissen ja, dass durch 
wiederholtes Tetanisiren zahlreicher Körpermuskeln die Eigenwärme 
mächtig in die Höhe getrieben werden kann, und wenn wir auch hier 
direote Störungen der Wärmeabgabe nieht ausschliessen konnten (vgl. 
p. 488), so habe ich Ihnen doch uuch mittheilen können, dass ange 
strengte willkürliche Muskelarbeit die Tomporatar des Körpers mess- 
bar steigere so lange, bis derselbe in der Ruhe die überschüssige 
Wärme wieder abgegeben und sich wieder abgekühlt hat, Nichts- 
destoweniger genügt meines Erachtens die Murri'sche Auffassung 
zur Erklärung der fieberhaften Temperatursteigerung nicht. Es sind 
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ja in der Regel nur Bruchtheile eines Grades, um welche eine sehr 
foreirte Muskelarbeit den Körper erwärmt, und nur ganz ausnahms- 
weise ist aus solchem Anlass eine Temperaturzunahme um einen vollen 
Grad gemessen worden; beim Fieber aber handelt es sich nicht um 
einen, sondern um zwei und drei Grade und noch mehr. Um aber 
den Unterschied noch viel auffälliger zu machen, 30 ist die Menge der 
Kohlensäure, welche selbst im hohen Fieber produeirt wird, nicht ent- 
ferut mit’ derjenigen zu vergleichen, welche ein stark Arbeitender aus- 
scheidet. Demzufolge ist es gar nicht richtig, dass der Gesunde sich 
seines Wärmeüberschusses erst in der Ruhepause entledigt; vielmehr 
geschieht es s0 überwiegend bereits während der Arbeit, d.h, gleich- 
zeitig mit der reichlichen Wärmeproduction, dass so gewaltig letztere 
auch werden mag, er doch höchstens um einen Grad und in der Regel 
nicht einmal so viel wärmer. wird. Offenbar kommt man, so bereit- 
willig man es auch anerkennen mag, dass der Murri’schen Erklärung 
ein richtiger Gedanke zu Grunde liegt, nicht darüber hinweg, dass 
die Factoren, welche die Wärmeabgabe vermitteln, beim Piebernden 
nicht mit physiologischer Promptheit und linergie, sondern irgendwie 
fehlerhaft arbeiten. 

‚Auf einen solchen Fehler hat Leyden®* bereits in einer seiner 
frühsten Fieberarbeiten hingewiesen, nämlich das Verhalten der 
Wasserverdunstung. Die Regel des gesunden physiologischen Zu- 
standes, dass die Steigerung der Hauttemperatur eins stärkere Ver- 
dunstung von Seiten der Haut zur Folge hat, diese Regel ist im 
Fieber gestört. Während des Fastigium ist im Allgemeinen die 
Perspiration etwas gesen die Norm vermehrt, so dass schon aus 
dem stärkeren Wasserverluste durch Haut und Lungen die Ver- 
ringerung der Harnmenge sich grösstentheils erklärt; indess ent- 
spricht die Zunahme des insensiblen Wasserverlustes dem Grad der 
Temperatursteigerung nicht. Im Frost vollends ist die Perspiration 
sogar unter die Norm herabgesetzt. Noch auffälliger treten diese 
Verhältnisse bei der Schweissseeretion hervor. Wir stehen hier 
allerdings vor einen Punkt, der noch sehr der Aufklärung bedarf. 
Denn während beim gesunden, feberlosen Menschen jede Temperatur- 
steigerung des Blutes mit einer reichlichen Schweissabsonderung beant- 
wortet wird, schwitzen die bei Woitom meisten Fieberkranken 
nicht blos während des Froststadium, sondern auch auf der Höhe 
des Fiebers, im Fastigium, nicht, sondern die Schweisssecretion 
beginnt erst beim Abfall der Körperwärme; und dieser Gegensatz wird 
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dadurch um so räthselhafter, als es eine Anzahl heberhafter Krauk- 
heiten giebt, wie den acuten Gelenkrheumatismus, die Trichinose, die 
acute Miliartubereulose u. a,, bei denen auf der Höhe des Fiebers häufig 
genug lebhafter Schweiss auftritt. Ueber die Ursachen dieses so un- 
gleichen Verhaltens der Schweissabsonderung sind wir bislang nicht 
unterrichtet; wenigstens wird kein Pathologe durch die Andeutung 
Luchsinger’s?' befriedigt sein, dass eine mangelhafte Erregbarkeit 
und Depression des Nervensystems diejenigen Fieber begleite, bei denen 
im Fastigium die Schweisssecretion ausbleibt. Wir können erst nur mit 
der Thatsache rechnen, dass in der grossen Mehrzahl aller fieber- 
haften Krankheiten die heisse Haut zugleich trocken ist, und man 
wird gewiss um so cher geneigt sein, mit Leyden in diesem-Verhält- 
niss einen Grund für die Temperatursteigerung des Körpers zu sehen, 
als, wie schon bemerkt, die wieder eintretende Schweissseoretion mit 
dor Erniedrigung der Körperwärme zusammentrifft und um so reich- 
licher und profuser geschieht, je rascher der Abfall der letzteren vor 
sich geht. 

Immerhin wird es gut sein, den Einfluss der verringerlen Per- 
spiration und der fehlenden Schweisssecretion auf die Körperwärme 
des Fiebernden nicht zu überschätzen. Schon die soeben erwähnte 
Thatsache, dass es in manchen fieberhaften Krankheiten an lebhaften 
Schweissen nicht fehlt, beweist zum Mindesten, dass die febrile Tempe- 
ratursteigerung an das Ausbleiben des Schweisses nicht gebunden ist. 
Dass ferner der Zusammenhang zwischen Schweisssteretion und Tempe- 
raturerniedrigung im Fieber nicht so einfach ist, lehrt der Umstand, 
dass bei der Krise der Abfall der Temperatur schon vor dem Ausbruche 
des Schweisses beginnt. Am schlagendsten aber wird die ausschliess- 
liche Bedeutung des Schweissmangels im Fieber dadurch widerlegt, 
dass im Fastigium selbst die profusesten, künstlich durch Pilocarpin- 
injection oder sonstwie hervorgebrachten Schweisse nicht einen erkenn- 
baren Einfluss auf die Körperwärme auszuüben brauchen, und letztere 
darnach keineswegs regelmässig sinkt, im Gogentheil mitunter sogar 
noch steigen kann. Mit vollem Recht machen endlich Leyden und 
Fränkel'" neuerdings darauf aufmerksam, dass die Consequenz jener 
Anschauung denjenigen Thieren, die wegen mangelhafter Ausbildung 
ihrer Schweissdräsen überhaupt nicht schwitzen können, z. B. Hunden 
und Kaninchen, die Fähigkeit zu fiebern absprechen würde: was doch 
mit den thatsächlichen Erfahrungen in offenbarstem Widerspruch steht. 
Nach Allem ist der Causalzusammenhang zwischen der verminderten 


Wasserverdunstung und der Temperatursteigerung sicherlich kein allge- 
meiner und uneingeschränkter, und wenn so häufig Beides zusammentrifft, 
und nicht minder Tomperaturabfall mit vermehrter Schweisssecretion 
Hand in Hand geht, so muss jedenfalls auch die Möglichkeit discutirt 
werden, ob nicht Beides Üoeffecte derselben Ursache sind, nämlich 
von gewissen Zuständen und Vorgängen am gesammten Gefäss- 
apparat der Haut. 

Dass es mit der Hauteirculstion im Fieber seine besondere 
Bewandiniss haben müsse, darüber hat man niemals im Zweifel sein 
können. In dieser Hinsicht bedarf es ja nur des Hinweises auf den 
Fieberfrost, bei dem die arterielle Anämie, d.h. die abnorme Con- 
traction der Arterien der Haut von Jedem mit dem ersten und flüch- 
tigsten Bliek erkannt wird. Dieser Zustand dauert freilich nicht 
über den Frost hinaus und macht im Gegentheil nachher im Fasti- 
‚gium im Allgemeinen einer ausgesprochenen Röthung, d. h. einer vor- 
mehrten Füllung und Erweiterung der Hautgefässe, Platz. Doch auch 
in. dieser Zeit fehlt es nicht an Zeichen, welche unverkennbar auf ein 
abnormes Verhalten der Hautgefässe und ihrer Innervation hinweisen. 
Dafür spricht schon die jüngst erwähnte ungemeine Beweglichkeit 
der Eigenwärme des Fiebernden. Wenn die Körpertemperatur im 
Fieber nach einer geringfügigen geistigen Erregung oder einer unbe- 
deutenden körperlichen Bewegung sogleich nicht, unerheblich in die 
Höhe geht, so erklärt sich dies zwar am Plausibelsten durch plötz- 
liche Herabsetzung der Würmenbgabe, doch sind andere Deutungen 
nicht ausgeschlossen; dagegen dürfte der Umstand, dass schon eine 
kurzdauernde und kleine Entblössung den Fiebernden in heftiges 
Fröstela verseizt und die Temperatur aufällig sinken macht, nicht 
wohl anders aufgefasst werden können, denn als cin Beweis für die 
fehlerhafte Regalation Seitens der Hautgefässe. Eben dieses mangel- 
hafte Regulationsvermögen gegenüber Acnderungen der umgebenden 
Temperatur ist seit lange den ärztlichen und experimentirenden Beob- 
achtern aufgefallen. Senator” sah sich genöthigt, für die Nebernden 
Hunde das Wasser des Calorimeters wärmer zu nehmen, als während 
des fieberlosen Zustandes, weil sie sonst ihre Temperatur nicht zu 
bewahren vermochten, sondern im Calorimeter abkühlten; Naunyn 
und Dubczcanski* fanden ferner, dass die Eigenwärme kleiner 
‚Gebernder Tiere durch Temperaturschwankungen, welche die Wärme- 
wonstanz im fieberlosen, gesunden Zustande gar nicht beeinflussten, 
ganz bedeutend gestört wurde; in Aussentemperaturen von 24—30% 
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war die Körperwärme der fiebernden Kaninchen und Meerschweinchen 
erhöht, in einer Luft von 15— 18° dagegen trotz des Fiebers ernie- 
drigt. Endlich beruht im Grunde die ganze moderne Fiebertherapie 
mittelst Abkühlung auf der veränderten Regulation der Kranken. 
Denn bereits die ersten Aerzte, welche die abkühlenden Wasserbäder 
in systematischer Weise im Fieber angewandt und sich über deren 
Wirksamkeit Rechenschaft zu geben bemüht haben*, gewannen die 
Ueberzeugung, dass dieselben auf Fiebernde anders wirken, als auf 
Gesunde: die dadurch erzeugte Abkühlung ist bei jenen wesentlich 
grösser und insbesondere nachhaltiger, als bei letzteren. 
Weiterhin hat man noch auf ganz anderem Wege Anhaltspunkte 
dafür erlangt, dass das Verhalten der Hauteiroulation im Fieber ein 
entschieden abnormes ist. Vor Allem erinnere ich an Heidenhain’s 
Versuche über den Einfluss des vasomotorischen Nervensystems auf 
die Körperlemperatur®. Wie Ihnen bekannt ist, hat derselbe fest- 
gestellt, dass eine direkte oder reflectorische Erregung des Geläss- 
nervencentrum bei gesunden Thieren eine Erhöhung der Blutdurchfuhr 
durch die Haut und Folge dessen eine Steigerung der Wärmenbgabe 
und Erniedrigung der Binnentemperatur bewirkt. Als er jedoch auf 
gleiche Weise das Gefässnervencentrum hebernder — übrigens auch durch 
Stryehninvergiftung erhitzter — Hunde reizte, trat keine Herab- 
setzung der Körperwärme ein, vielmehr blieb jeder Erfolg aus 
oder konnte sich selbst in den entgegengosetzten verkehren, und zwar 
weil die darch die Hautgerässe strömende Blutmenge nicht 
blos nicht zunahm, sondern sogar, wie das Sinken der Hauttemperatur 
lehrte, sich verringerte; statt dor Steigerung der Wärmeabgabe trat 
beim Fieberhunde eine Verkleinerung derselben ein. Ferner gehört 
hierher ein eigenthümliches Phänomen, welches man häufig an Fiebern- 
den mit gerötheter Haut beobachten kann’, nämlich das Auftreten 
einer intensiven Blässe auf winzige Hautreize, z. B. sanftes 
Streichen mit einem Fingernagel, einer Blässe, welohe, vom Ort des 
Reizes ausgehend, sich nach allen Seiten über denselben ausbreitet 
und die mehrfache Ausdehnung desselben erreichen kann; das Erblassen 
beginnt c. eine halbe Minute nach dem Streichen und dauert etwa 
4 Minuten, um dann langsam zu verschwinden. Auch verdient ein 
kürzlich in Leyden's?" Klinik ermitteltes Factum Erwähnung, näm- 
lich die verlangsamte Resorption von subeutan applicirten löslichen 
Stoffen; während sonst Jodkali nach Einspritzung unter die Haut yiel 
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rascher im Harn erscheint, als nach Rinverleibung vom Magen aus, 
ist es umgekehrt auf der Höhe des Riebers. 

‘So unzweideutig nun aus diesen Erfahrungen hervorgeht, dass 
die Hautgefässe im Fieber sich anders verhalten, als bei Gesunden, 
so erhellt aus denselben doch nicht mit gleicher Sicherheit, welcher 
Natur die Störung ist. Allerdings kann das Erblassen auf gering- 
fügige Reize nicht wohl anders aufgefasst werden, denn als Zeichen 
erhöhter Erregbarkeit, und in eben diesem Sinne hat Heiden- 
hain ursprünglich seine Versuche gedeutet. Indess waren damals 
die Vasodilatatoren oder, wie sie Heidenhain genannt hat, Hemmungs- 
nerven der Hautgefüsse noch nicht gekannt, und nachdem der Ent- 
decker derselben schon darauf hingewiesen hat**, dass die Zunahme 
des Hautblutsteoms, welche bei gesunden Thieren auf die Reizung 
des Gefässneryencentrum eintritt, wesentlich darch die Erregung der 
Hemmungsnerven bedingt, d. h. eine active ist, 0 haben neuerdings 
Leyden und Fraenkel die Ursache des entgegengesetzte Verhaltens 
der Hauteirculation bei Fiebernden in einer mangelhaften Erreg- 
barkeit der Dilatatoren gesucht: die Gefüsse seien im Fieber 
nicht in gleichem Grade activ erweiterungsfähig, als beim Gesunden, 
In Consequenz davon glauben sie die starke und lange andauernde 
Abkühlung der Fiebernden nach kalten Bädern oder kalten Ueber- 
giessungen durch die exquisit erregende Wirkung erklären zu können, 
welche die Kälte auf das Cerebralsystem und seine Centren ausübt; 
in Folge dieser reilectorischen Erregung des Hemmungsnervencentrum 
der Hautarterien werden letztere zunächst weiter und reichlicher 
dorchströmt, und eine Weile lang nähert sich jetzt die Regulation 
und damit die Eigenwärme der Norm, bis dann der erregende Einfluss 
der Kälte wieder nachlässt und nun die mangelhafte Regulation, 
4. hi. die hohe Fiebertemperatar sich von Neuem einstellt. Auch 
Naunyn? halt es, mit Rücksicht auf die Uebereinstimmung des 
Verhaltens seiner Fieberthiere und der Hunde mit durchschnittenem 
Halsmark gegen Aussentemperaturon, für das Wahrscheinlichste, dass 
im Fieber Nervencentron gelähmt oder doch weniger erregbar sind, 
welche beim gesunden Individuum der Wärmeregulation vorstehen: 
wobei Sie Sich freilich der mannigfachen Bedenken erinnern wollen, 
welche ich gelegentlich der Besprechung der Halsmarkquetschungen 
und -Durchtrennungen (p. 5061.) über die daraus gezogenen Folgerungen 
geäussert habe, 

Augenscheinlich würde es nicht schwer sein, die meisten der 
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erwähnten Erfahrungen auf verschiedene Weise zu erklären, zum 
besten Beweise dafür, dass die Daten für eine positire Einsicht in 
die Verhältnisse nicht ausreichen. Unter diesen Umständen war der 
Wunsch sehr gerechtfertigt, durch directere Untersuchungsmeihoden 
Gewissheit darüber zu erlangen, wie die Hautgefässe und der Blut- 
strom in ihnen im Fieber sich verhalten. Senator?% hat zu dem 
Ende den Weg der unmittelbaren Beobachtung der Hautgefässe an 
den Ohren febernder Thiere, besonders Kaninchen, 

Dabei überzeugte er sich sogleich, dass die Ohrgefässe während des 
Fiebers keineswegs in einem und demselben Zustande, sei «s der 
Erweiterung, sei es der Verengerung, gleichmässig verharren; vielmehr 
vollfübren sie ihre bekannten rhythmischen Contrastionen und Er- 
schlaffungen, jedoch in einer, verglichen mit der Norm übertriebe- 
nen Weise, Er sah die Gefässe sich aufs Acusserste zusammenzichen, 
so dass das Ohr völlig blass und kalt wurde, und einige Zeit darauf 
plötzlich mit Macht das Blut in die höchstgradig erweiterten Arterien 
hineinschiessen, so dass alsbuld das ganze Ohr bis in die feinsten 
Verästelungen hinein injieirt war; auch hatte er den Eindruck, dass 
diese Stromesänderungen nicht blos auffülliger, sondern auch in jeder 
Phase Jänger anhaltend waren, als bei gesunden, feberlosen Kaninchen. 
So positiv das Alles klingt, so weiss doch Jeder, der es sich wicht 
hat verdriessen lassen, die rhythmischen Pulsationen ‚der Ohrgefässe 
bei vielen Exemplaren längere Zeit zu beobachten, wie grosse indi- 
viduelle Schwankungen in der Intensität und Aufeinanderfolge der- 
selben vorkommen, und wie misslich es deshalb ist, lediglich aus quan- 
titativen Unterschieden dieser Pulsationen Schlüsse ziehen zu wollen. 
Von grösserer Tragweite scheinen mir deshalb die Messungen der 
Hauttemperatur im Fieber, die gerade in den letzten Jahren in 
grosser Zahl von mehreren Autoren # bei den verschiedensten Krank- 
heiten ausgeführt worden sind. Alle diese Messungen, gleichviel ob 
sie auf thermoelectrischem Wege oder mittelst des in einen Zwischen- 
aehenraum eingesteckten Thermometers gemacht worden sind, stimmen 
darin überein, dass auf der Höhe des Fiebers die Hauttemperatur 
viel grössere Schwankungen darbietet, als sie jemals bei ge- 
sunden Menschen beobachtet werden, Symmetrische Hautstellen, wie 
die gleichen Zwischenzehenräume rechts und links, zeigen nicht blos 
sehr häufig verschiedene, Wärme, sondern auch wenn die Temperatur 
sich ändert, erfolgt die Anderung keineswegs immer beiderseits in 
gleichem Sinne Was ferner das Verhältoiss der Haut- zur Innen- 
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wärme betrifft, so wollte Schülein ermittelt haben, dass in einigen 
Krankheiten, wie Pneumonie, Masern und Scharlach, die Hauttempe- 
ratur immer conform mit der Achselhöhle sich halte und bewege, 
während in der grossen Mehrzahl der fieberhaften Krankheiten eine 
solche Vebereinstimmung nicht stattfinde. Indess haben die andern 
Autoren such nicht für die erstgenannten Krankheiten jenes Verhält- 
niss bestätigen können, und es darf darnach wohl allgemein ausge- 
sprochen werden, dass im Fieber der Gang der Innentemperatur nicht 
parallel mit dem der Haut zu gehen braucht. Während die Innen- 
wärme sich fortdauernd recht hoch hält, können in der Haut zur 
selben Zeit ganz hohe Werthe mit aufallend niedrigen abwechseln, 
so dass z. B. bei einem Kranken, bei dem die Schwankungen der 
Achselhöhlentemperatar wenig mehr als einen, im höchsten Falle 
zwei Grad. betrugen, die Hautwärme solche bis zu 16 Grad zeigte, 
Während (les Fieberfrostes coineidirt selbstverständlich Sinken der 
Hauttemperatur mit Steigen der Innenwärme, im Schweissstadium 
dagegen ist beider Temperatur annähernd gleich, ja es kann sogar 
die Haut wärmer sein, als die Achselhöhle. Endlich dürfen auch 
die Resultate der calorimetrischen Untersuchungen für die Beurtheilung 
des Verhaltens der Hautarterien verwendet werden, und ich erinnere 
Sie deshalb an Binen charakteristischen Zug, der vornehmlich in 
Leyden’s Bestimmungen hervorteitt, nämlich die auffälligen 
Schwankungen in der Grösse der Wärmeabgabe ohne gleich- 
sinnige Acnderungen in der Körperwärme (vgl. p- 539). 

Sie schen, die Uebereinstimmung kann nicht vollständiger sein; 
die Messung der Hauttemperatur und die Bestimmung der Wärme- 
abgabe lehren dasselbe, was Senator darch directe Beobachtung 
fand, dass nämlich auf der Höhe des Fiebers der Füllungs- 
zustand der Hautgefässe und die Blutströmung in ihnen 
fortdauernden Schwankungen von viel grösserer Intensität unter- 
worfen ist, als sie bei fieberlosen, gesunden Individuen vorkommen. 
Auf Perioden starker arterieller Hyperämie, während welcher die 
Haut heiss ist und viel Wärme abgibt, folgen Zeiträume ausgespro- 
chener Anämie mit kühlerer Haut und geringem Wärmeverlust, und 
wenn diese eine Weile gewährt haben, so werden sie wieder von den 
‚Congestionszuständen unterbrochen. Irgend eine Regelmässigkeit in der 
Dauer und Folge dieser Schwankungen hat sich. bisher nicht erkennen 
lassen, und es ist schon deshalb unwahrscheinlich, dass eine solche 
existirt, weil der Füllungszustand der Hautgefässe an den verschiede- 
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renp. der Centren ableiten za können, welche die Hanzarterien beherr- 
dazu reichen meines Erachtens unsere Kecstoisse über die 
Thätigkeit der ietoren und Dilatatoren im Fieber noch nicht 
aus; um s» weniger aber wollen wir uns die Thatsarhe dieser Schwan- 
kungen und Wechsel im Verhalten der Hautgefässe des Fiebernden 
verkümmern lassen, eine Thatsa:he. welche die Möglichkeit eröffnet, 
die febrile Temperatafsteigeräng wirklich zu erklären. Bedenken Sie 
en worin die eigentliche Schwierigkeit besteht! Seit es festgestellt 

, dass die oxydat ven Processe im Fieber gegen die Norm gestei- 
ni sind, bereiten uns die Quellen der mehrproducirten Wärme keine 
Verlegenheit mehr. Indess, so fragten wir, wie kommt es, dass der 
Fiebernd« der mehrgebildeten Wärme nicht ebenso gut und ebenso 
vollständig sich entled wie der Gesunde gegenüber einer selbst 
viel lebbafteren Wärmeproduction? und diese Frage wurde um so 
dringender, als auf calorimetrischem Wege nachgewiesen worden, dass 
in der That im Fieber mit der Zanahme der Production auch eine 
solche der Abgabe Hand in Hanı geht. Jetzt wissen wir, weshalb 
der Wärmeverlust Seitens der Haut nicht den gesammten Wärmeüber- 
schuss wegzuschaffen vermag: der Grund liegt darin, dass die für 
die reichliche Wärmeabgabe günstigen Verhältnisse nicht 
«ontinuirlich, so lange die abnorm reichliche Wärmebil- 
dung dauert, vorhanden sind. Wären die Hautgefässe ununter- 
brochen weit und von einem mächtigen und raschen Blutstrom durch- 
flossen, so würde es mindestens sehr wahrscheinlich sein, dass trotz 
der vermehrten Wärmeproduction die Körperwärme gar nicht wüchse. 
In Wirklichkeit liegt es indess anders. Denn wohl zu keiner Zeit 
sind im Fieber die sämmtlichen Arterien der Körperoberfläche con- 
gestionirt, vielmehr sind immer in mehr oder weniger grossen Bezirken 
die Gefässe in einem Zustande ausgesprochener Zusammenziehung; 
jenigen fieberhaften Krankheiten, die wegen des kurzen pyrogene- 
tischen Stadium mit einem Frost beginnen, leiten sich mit einer weit- 
verbreiteten tetanischen Contraction der Hautarterien ein, während des 
Fastigium pflegt Intensität, Dauer und Ausbreitung dieser Contrac- 
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tionen geringer zu sein, doch fehlen sie, wie gesagt, nie und erst im 
Defervescenzstadium, besonders dem rasch verlaufenden, können sie 
ganz vermisst werden. Verengerung der Arterien aber bedeutet, s0- 
wohl wegen der Verringerung der Perspiration, als auch wegen Bo- 
schränkung des Verlustes durch Leitung und Strahlung, eine Vor- 
* kleinerung der Wärmeabgabe. Dabei ist es nicht nothwendig, 
dass die Grösse der Wärmeabgabe unter das normale Mass heranter- 
geht — wozu es in der That nur ausnahmsweise im Fieber zu kommen 
scheint; sondern es genügt eine relative Herabsetzung des Wärme- 
verlustes — relativ gegenüber der Erhöhung der Production —, um 
die Zunahme der Körpertemperatur begreiflich zu machen. Auch im 
physiologischen Organismus wird einerseits vermöge der continuirlich 
in ihm ablaufenden oxydativen Processe jederzeit ein gewisses Quan- 
tum Wärme producirt, andererseits erfahren die Arterien seiner Haut 
gleich denen aller übrigen Organe, fortwährende Schwankungen ihrer 
Weite, durch deren promptes Ineinandergreifen dafür gesorgt wird, dass 
der Wärmeverlust jederzeit der Production conform bleibt und deshalb 
die Körporwärme sich annnühernd constant erhält. Hat dagegen eine 
fiebererregende Ursache auf den Menschen gewirkt, so wächst für ein- 
mal die Lebhaftigkeit und Grösse der Oxydationsvorgänge und da- 
durch die Wärmeproduetion, für's Zweite aber nehmen die Schwan- 
kungen in der Weite der Hautarterien erheblich zu, im Allgemeinen 
allerdings in dem Sinne, dass auch die Wärmenbgabe über die Norm 
gesteigert wird, indess — wie es scheint, in Folge der stärkeren Zu- 
nahme der Verongerungsperioden — nicht in einem dom Wachs- 
thum entsprechenden Masse: das nothwendige Resultat ist die 
Erhöhung der Bigentemperatur. Um aber schliesslich noch mit Einem 
‘Wort an die historische Entwicklung der heutigen Fieborlehre anzu- 
knüpfen, so hat der Fortschritt der Wissonschaft die Fundamontal- 
sätze der Traube’schen Fiebertheorie, d. i. das Gleichbleiben der 
Wärmeproduction und die Herabsetzung der Wärmenbgabe durch an- 
'haltende tetanische Zusammenzichung der Hautarterien, durchaus wider- 
legt. Nichtsdestoweniger werden Sie, nachdem Sie meinen Ausein- 
anderseizungen bis hierher gefolgt sind, mir sicherlich zugeben, dass 
ich mit gutem Recht die Aufstellung der Traube’schen Theorie als 
ein für die ganze Lehre vom Fieber bedeutsames und folgenreiches 
Ereigniss bezeichnet habe: denn sie hat nicht blos den Anstoss zu 
‚einer Reihe werthvoller und fruchtbarer Arbeiten gegeben, durch welche 
die Erkenniniss des fieberhaften Processes mächtig gefördert worden 
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ist, sondern sie hat vor Allem das Verdienst, den Punkt zuerst ie 
‚den Vordergrund geschoben zu haben, von dem uns 

Verständniss des Fiebers gewonnen werden kann, uhr KESEEER EG 
logische Verhalten der Wärmeabgabe. 





Von dem nunmehr gewonnenen Standpunkt aus empfiehlt es sich 
“jetzt, das Fieber in allen Details seiner Erscheinungweise zu unter- 
suchen. Bei einem derartigen Vorgehen werden wir die bests Probe 
auf die Richtigkeit unserer Darlegungen machen; denn nicht blos dass 
es gelingen muss, alle Phasen der febrilen Temperaturänderung zu er- 
klären, sondern, wenn anders es richtig ist, dass die Wärmesteigerung 
das wesentliche Grundphänomen des Fiebers ausmacht, so müssen 
auch alle die mannigfachen Symptome, welche die verschiedenen Appa- 
rate des Körpers im Pieber darbieten, aus den Störungen sich ableiten 
lassen, welche wir an den temperaturrsgulirenden Pactoren des Org . 
nismus nachweisen konnten. Vielleicht auch, dass es auf diesem Wege 
möglich ist, noch etwas genauer in die krankhaften Stoffwechselvor- 
gänge einzudringen, als deren Resultat wir die Zunahme der Wärme 
production erkannt haben. Denn wenn es auch im Allgemeinen mehr 
als wahrscheinlich ist, dass das Nervensystem die Factoren der Wärme- 
production nicht weniger beherrscht und regulirt, als die der Wärme- 
abgabe, so ist doch für eine positive Einsicht in die Bedingungen des 
Fiebers die Kenntniss der Organe und Gewebe unerlässlich, in denen 
die, vermuihlich vom Nervensystem angeregte Steigerung ea 
dationsprocesse geschicht. 

Für die Initialperiode des Fiebers hat es keinerlei Scheiss 
rigkeit, das Zustandekommen ‚der Temperatursteigerung zu erklären. 
Denn schlagender fast, als in irgend einem späteren Stadium, hat sich 
in jenem nachweisen lassen, dass auf der einen Seite die Wärmepro- 
daction gesteigert, auf der anderen die Wärmeabgabe, Dank der star- 
ken Erregbarkeit der Vasoconstrictoren der Haut, im besten Fall kaum 
über die Norm erhöht und nicht selten sogar unter ‚dieselbe herab- 
gesetzt ist. Auch tritt die ganze Bedeutung, welche das Verhalten 
der Hautarterien für die febrile Wärmezunahme hat, nirgend s0 groll 
hervor, ‚als in den Piebern mit kurzem pyrogenetischem Stadium, für 
das ja, wie mehrmals hervorgehoben, eine tetanische Contraction der 
Arterien in ausgebreiteten Hautbezirken geradezu charakteristisch ist: 
Aber nicht blos das rasche Ansteigeu der Körperwärme wird darelh 
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die so bewirkte bedeutende Beschränkung der Wärmeabgabe begreit- 
lich gemacht, sondern auch die sahjective Rmpfindung des Fieber- 
frostes. An sieh hab es ja unleugbar etwas Paradoxes, dass zur 
selten Zeit, in dor seine Eigenwärme um mehrere Grade in die Höhe 
geht, der Mensch ein ausgesprochenes Kältegefühl hat und unwillkür- 
liche Muskelbewegungen macht, wie ein Frierender. Doch löst sich 
das Räthsel in, wie mir scheint, einfacher Weise, sobald man sich 
über die Bedingungen Rechenschaft giebt, von denen unsere Tempera- 
turempfindung »bhängt*". Denn unser temperaturempfindender Appa- 
rat, d.h. die Endigungen der betreffenden Nerven in der Haut sind 
ja nicht so eingerichtet, dass wir eine bestimmte äussere Temperatur 
als solche zu erkennen vermöchten, sondern das Bestimmende für 
unsere Temperaturompfindung ist die Bigentemperatur 
jenes thermischen Apparats. So lange dieselbe constant bleibt, 
empfinden wir weder Wärme noch Kälte, während wir jede Zunahme 
seiner Eigenwärme als Wärme, jede Abnahme als Kälte empfinden. 
Ob nun das Eine oder das Andere statt hat, hängt selbatverständlich 
von dem gegenseitigen Verhältniss der Wärmezufuhr zum Wärmever- 
lust ab; das Gleichgewicht zwischen beiden involvirt Constanz, jede 
Störung des bis dahin bestandenen Gleichgewichts, je nachdem, Zu» 
nahme oder Abnahme der Rigentemperatur. Während uns aber die 
Rälteempfindung in Folge Zunahme des Wärmeverlustes eine alltäg- 
liche und darum vollkommen geläufige Erfahrung ist, so ist die Ver- 
Fingerung der Wärmezufuhr zum thermischen Apparat ein uns zwar 
weniger vertrautes, daram aber nicht weniger wirksames Mittel, um 
die Eigenwärme des letzteren herabzusetzen und dadurch. die Kälte- 
empfindung hervorzurufen, Das aber leistet in ausgezeichnetem Muasso 
die Contraction der kleinen Hautarterien; denn es wird durch die- 
selben allerdings auch der Wärmeverlust beschränkt, indess aus nahe- 
liegenden Gründen nicht in demselben Maasse und vor Allem nicht 
so rasch, wie die Wärmezufuhr, die ja ganz überwiegend durch den 
Blutstrom vermittelt wird. Jo energischer, schneller und ausgebrei- 
teter die Arteriencontruction einsetzt, desto mehr verschiebt sich dus 
Gleichgewicht zwischen Wärmezufuhr und -Verlust im thermischen 
Apparat zu Ungunsten der ersteron, desto ausgesprochener und hef- 
tiger wird deshalb das Kältegefühl, der Frost. Sie schen, der Fieber- 
frost ist lediglich eine Folge der acuten tetanischen Contraction der 
Hautarterien, und es wird Sie hiernach auch nicht befremden, dass 
das ganze Symptomenbild dieses Frostes gelegentlich auch unabhängig 
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zu einem stärkeren Frostgefühl. 
Aber auch bei den mit einem Frost sich einkeienden- Hiebern 


und überdies einem beträchtlich über die Norm erhätzien 
Blote: die nothwendige Folge ist, dass der Kranke jetzt ein aus- 
gesprochenes Gefühl von Wärme empfindet: Während des 
ganzen Fastigium hält nun die Steigerung der Wärmeproduction an, 


zugleich aber ist auch durchgehends die Wärmeabgabe gegen die Norm 
erhöht, indess nicht in einem der Productionszunahme 

Masse. Dass dieser letztere Umstand durch ein pathologisches Ver- 
halten der Hauteireulation bedingt ist, dafür liessen sich die aus- 
reichendsten Beweise beibringen; doch genügten die bisher bekannten 
Thatsachen nicht, um mit Sicherheit zu entscheiden, ob die mangel- 
hafto Erregbarkeit der Vasodilatatoren und deshalb ungenügende Er- 
weiterung der Hautarterien oder die gesteigerte 

strietoren die grössere Rolle spiele. Freilich kann es sich für ge- 
wöhnlich nur um zeitweilige und mässige Verengerungen umschriebener 
Arterienbezirke handeln, und nur ausnahmsweise geschieht es, dass 
auch im Fastigium einmal die Arterien in ausgedehnten Hautregionen 
in stärkere, tetanische Contraction gerathen. Dies ist der Fall, wenn 
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ein Piebernder mitten im Fastigium von einem mehr oder weniger 
heftigen Frostanfall betroffen wird — was bekanntlich in allen mög- 
lichen fieberhaften Krankheiten von verschiedenem Verlaufe sich zu- 
wollen ereignet. Und auch darin gleichen diese Fröste denen das 
Initialstadiunss, dass während derselben die Eigenwärme des Kranken 
rasch und nicht unerheblich ansteigt: zum Theil sicherlich ein Effect 
der weitverbreiteten Arteriencontraetion, wenngleich nicht bestritten 
werden soll, dass zur selben Zeit auch die Wärmeproduetion einen 
neuen Impals erfährt. Wodurch es aber bewirkt wird, dass auf der 
Höhe des Fiebers in der Regel dio Schweisssoerotion stockt, trotzdem 
‚ein hochtemperirtes Blut sowohl die Contren, als auch die Endigungen 
der Schweissnerven und die Drüsen selbst umspült, dafür fehlt uns, 
wie bereits angedeutet, jedes genauere Verständnis, 

In der Entfieberungsperiode endlich kehrt, langsumer oder 
rascher, Alles zur Norm zurück. Die Wärmeproduction geht von ihrer 
abnormen Höhe herunter, und die Verhältnisse der Wärmeabgabe regeln 
sich wieder nach den im physiologischen Leben herrschenden Gesetzen. 
Letzteres wird auch hier dadurch ermöglicht, dass die Hauteircalation 
eine Beschaffenheit annimmt, wie bei einem Gesunden, der auf irgend 
welche Weise eine überreichliche Wärmemenge produeirt hat. Hinfort 
giebt es weder allgemeine, noch umschriebene Arterieneontractionen; 
vielmehr werden jetzt, vermöge der lebhaften Action der Dilatatoren, 
die Arterien weit und ein reichlicher und kraftvoller Blutstrom kreist 
durch die Gefässe der Haut. Das Ergebniss für die Eigenwärme des 
Körpers wird natürlich um so auflälliger sein, je rascher diese Resti- 
tution eintritt. In der That kann unter diesen Umständen die Wärme- 
abgabe ein so beträchtliches Uebergewicht über die Wärmeprodustion 
‚erlangen, dass binnen wenigen Stunden die Körpertemperatur um meh- 
tere Grade herabgeht. Bei so raschem Fieberabfall fehlt denn auch 
nicht eine reichliche, oft geradezu profuse Schweissseeretion, zum 
Zeichen dafür, dass nun auch das hemmeondo Moment von den Schweiss- 
drüsen genommen ist, die jetzt genau wie bei gesunden Individuen 
auf die erhöhte Wärmeproduction mit lebhafter Thätigkeit reagiren, 
Die reichliche Schweisssecretion ist hiernach eine Folge der Her- 
stellung der normalen Verhältnisse, zugleich freilich eines der 
Mittel, deren sich der Organismus bedient, um die Abkühlung des 
Körpers zu beschleunigen. Denn wenn wir vorhin auch feststellen 
konnten, dass eine, selbst sehr starke Schweissabsonderung ohne Ein- 
dass aul die Eigeawärme bleibt, so lange die Bedingungen der fehler 
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haften Wärmeproduction uad -Abgube andauern, so kann doch daran 
nicht gezweifelt werden, dass dieselbe nach Beseitigung jener fehler- 
haften Umstände, gerade wie beim Gesunden, geeignet: ist, die Körper- 
temperatur herabzusetzen. Allerdings ist es nur eine beschränkte 
Anzahl von Krankheiten, bei denen der Fieberabfall so jäh oder kri- 
tisch erfolgt; doch bedarf es ja keiner eingehenden Darlegung, wie 
der langsame oder Iytische Abfall bedingt ist durch eine langsame 
und keineswegs ununterbrochen vor sich gehende Wieder- 
herstellung der normalen Produetionsbedingungen der Wärme und der 
physiologischen Circulationsverhältnisse in den Hautgefissen. - 
Ermöglicht es hiernach unsere Auffassung des fieberhaften Pro- 
‚cesses, die drei Hauptperioden jeder feberhaften Krankheit in zwang- 
loser Weise zu erklären, so hat es keine grössere Schwierigkeit, ge- 
wisse Eigenthümlichkeiten der febrilen Temperatur za würdigen, auf 
welche ich schon wiederholt hingedeutet habe, nämlich die vielfachen 
Temperaturschwankungen im Laufe des Fiebers, die Disceonti- 
nuität und die grosse Bewoglichkeit der Eigenwärme in demselben. 
Die im Laufe eines Tages wuftretenden Temperaturschwankungen sind 
übrigens, wie Sie wissen, nicht etwas dem Pieber Eigenthünliches; 
vielmehr fehlen solche Tagesschwankungen auch nicht beim gesunden 
Monschen, so dass es selbst befremdend sein würde, wenn dieselben 
während des Fastigium gänzlich vermisst würden. Das Besondere 
beim Fieber ist auch nur, dass die betreffenden Schwankungen ent- 
schieden erheblicher zu sein pflegen, als im physiologischen Zustande; 
ist es doch nichts Ungewöhnliches, dass die Differenz zwischen Mar- 
gen- und Abendtemperatur 1, ja 1,5° noch übertrifft! Doch bietet, 
wie mich dünkt, zur Erklärung dieses Verhältnisses unsere Auffassung 
genügende Handhaben. Es dürfte kaum einem Widerspruch begegnen, 
wenn man den Grund der physiologischen Tagesschwankungen in der 
ungleichen Intensität der wärmebildenden Processe jm Körper sucht, 
die vermuthlich unsere Eigenwärme noch in viel höherem Grade beein- 
flussen würde, wenn nicht zugleich die Wärmeabgabe immer in einem 
den Acnderungen der Production entsprechenden Sinne varürte. Weil 
aber dieses Ausgleichsmittel *beim Fiebernden nicht mit derselben 
Sicherheit und Promptheit reagirt, wie beim Gesunden, so machen 
sich etwaige Schwankungen in der Wärmeproduction auch auffälliger 
im Verhalten der Eigenwärme geltend, d. h, die Flustuationen 
werden bedeutender. Auch habe ich schon mehrfach darauf hin- 
gewiesen, in wie hohem Grade die Unregelmässigkeiten im Verhalten 
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der Hauteirculation eine leichte Veränderlichkeit und ausgesprochene 
Labilität der Körpertemperatur befördern müssen. Wirkliche Schwie- 
rigkeiten für die Erklärung kann es nur machen, wenn in einer Krauk- 
‚heit nicht blos Schwankungen in der Höhe der Fiebertemperatur vor- 
kommen, sondern Perioden febriler Temperatursteigerung mit solchen 
von normaler Wärme abwechseln, mit anderen Worten, wenn der Pie- 
bertypus ein intermittirender ist. Bin Wechselfieberkranker 
macht in seinem Anfall alle drei Stadien des Fiebers durch und be= 
findet sich darauf einen, auch zwei Tage lang, je nach dem Pypus 
seiner Intermittens, vollkommen wohl mit einer Temperatur, die un= 
mittelbar nach dem Schweiss in Folge des reichlichen Wärmeverlustes 
nicht selten subnormal, sonst aber durchaus die eines Gesunden ist, 
bis dann ein neuer Frost den nächsten Anfull einleitet. Im Wesent- 
lichen übereinstimmend ist das Verhalten eines Recurrenskranken; 
denn «es tangirt das Princip nicht, dass sowohl das Fastigium des 
einzelnen Anfalls, als auch die Apyrexie um Vieles länger anhält, als 
beim Wechselfieber, und dass die Zahl der Anfälle immer nur eine 
beschränkte ist und in der grossen Mehrzahl der Fälle nicht mehr als 
zwei oder drei beträgt, Linen Verlauf, wie diesen, begreiflich zu 
machen, dazu genügt der Hinweis auf die Tagesschwankungen der 
Wärmeproduction und dio Unregelmässigkeiten der Hauteirculation 
nicht. Indess verdanken wir gerade der Recurrens, duss wir heutzu- 
tage dem intermittirenden Fiebertypus nicht mehr wie einern merk- 
würdigen und unyerständlichem Faotum gegenüberstehen, Wir kennen 
ja jetzt die eigentliche Ursache der Recurrens in jenen Organismen, 
welche nach ihrem Entdecker als Obermeier'sche Spirillen oder 
Spirochäten benannt werden. Diese Spirillen aber sind nicht blos 
die Ursache der Krankheit, sondern insbesondere auch des Fiehers, 
wie aufs schlagendste daraus hervorgeht, dass sie nur während des 
Anfalls im Blute kreisen, kurz vor dem Nachlass desselben dagegen 
vollständig aus dem Blute verschwinden und während der ganzen 
Apyrexie daselbst fehlen, um erst wenige Stunden vor dem neuen 
Aufall wieder zum Vorschein zu kommen. Offenbar steht hier die 
Intermittenz in engstem Zusammenhang mit der Lebensgeschichte der 
Spirillen, und es ist, besonders auch mit Rücksicht auf die in allen 
Fällen annähernd gleiche Dauer der Apyrexie, gewiss nicht zu gewagt, 
die Spirillen des folgenden Anfalls als die Abkömmlinge oder die 
zweite Generation derer des vorhergehenden anzusprechen: wenn die 
Fortpflanzungs- oder die Entwicklungsfähigkeit der Spirillen in dem 
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beit. Im Wechselfieber dürften ganz ähnliche Verhältnisse vorliegen, 
wenn es auch bisher nicht gelungen ist, wohlcharakterisirte Organis- 
men sufzufinden, welche während des Anfalls im Blute oder deu Ge- 
weben des Körpers kreisen, in der Apyrexie dagegen verschwinden. 
Ist aber diese Auffassung richtig, nun, so verdankt zwar die Krank- 
heit ihre Entstehung der, in der Regel wohl einmaligen Invasion 
gewisser parasitärer Organismen; ein continuirliches Fieber aber giebt 
es einfach deshalb nicht, weil die fiebererregenden Schizomyoeten gar 
nicht unausgesetzt während der Krankheit im Blue und den Säften 
des Körpers vorhanden sind. Vielmehr gehen dieselbes, nachdem sie 
kürzere oder längere Zeit — während des Anfalls — daselbst circu- 
lit haben, entweder zu Grunde oder ziehen sich in eine anschädliche 
Lokalität zurück, womit nun das Fieber ein Ende hat; und erst dann 
tritt wieder eine febrile Temperatursteigerung ein, wenn die Schizomy- 
ceien selbst oder wahrscheinlicher ihre Abkömmlinge von Neuem in 
den Säftestrom des Körpers eindringen. Sie sehen, der intermit- 
tirende Charakter ist nur der Krankheit, nicht aber dem 
Fieber als solchem eigenthümlich, jeder Anfall | bildet im Gegen- 
iheil an sich ein vollständiges Fieber vom Initialstadium, bis zar De- 
ferseseenz. Sollten Sie aber dem gegenüber an die fieberhaften Krank- 
heiten mit unregelmässigen Frösten erinnern, insbesondere die pyä- 
mischen und septischen, bei denen ja auch zwischen den Fieber- 
perioden Intervalle vollständiger Fieberlosigkeit liegen, so. kann bier 
allerdings nicht davon die Rede sein, dass die Intermittenz dureh die 
gesetzmässige Aufeinanderfolge von parasitären Generationen bedingt 
seis nichtsdestoweniger, denke ich, ist das Bestimmende auch hier 
die Diseontinuität der fiebererregenden Ursache. Mit Frest 
und febriler Tenmperatursteigerung reagirt der Organismus jedesmal, 
wenn aus dem Krankheitsherd infieirte Massen in die Säftecirculatios 
gelangen, und das Fieber hält so lange an, bis jene vom Körper über- 
wunden, ausgeschieden oder irgendwie vernichtet sind; jetzt pausirt 
das Fieber, um mit einem neuen Einbruch infectiösen Materials von 
Neuem einzusetzen. Das Uontinuirliche ist die Existenz einer pyämisch 
oder septisch inficirten Wundfläche, eines Abscesses oder eines ander- 
weiten Krankheitsherdes; das Fieber aber ist nicht continuirlich, weil 
solche Herde ja nicht an sich Fieber erregen, sondern nur dadurch, 
dass Bestandiheile aus ihnen in die Säftemasse gerathen. Das aber 
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braucht durchaus nicht unausgesetzt zu geschehen, sondern schr man- 
nigfache Umstände können es beeinilussen, ob und wann es dazu 
kommt. 


Wenn wir uns jetzt zu den anderweitigen Erscheinungen wenden, 
welche ausser den Störungen der Eigenwärme und der Temperatur 
emplindung bei Fiebernden beobachtet werden, so stehen unter den- 
selben an Constanz und Wichtigkeit die Symptome Seitens des Cir- 
eulationsapparates obenan. Welches dieselben sind, ist Ihnen 
im Wesentlichen bekannt. „Denn ich habe schon in den ersten Ab=- 
schnitten dieser Vorlesungen wiederholt darauf hingewiesen, dass im 
Fieber die Pulsfrequenz regelmässig und zuweilen sehr be- 
trächtlich erhöht ist. Nachdem von physiologischer Seite nach- 
gewiesen war, dass das Froschherz um so häufiger sich contrahirt, 
je höher seine Temperatur, nachdem ferner auch wir selber feststellen 
konnten, dass eine künstlich herbeigeführte Steigerung der Körper- 
wärme das Herz um so schneller schlagen macht, je bedeutender 
die Erhitzung, so ist es nur die einfache Consequenz, dass auch die 
febrile Tomperaturzanahme die Schlagfolge des Herzens beschleunigt. 
Auch hat Liebermeister* aus gleichzeitigen Temperatur- und Puls- 
bestimmungen, die er an einer sehr grossen Anzahl erwachsener 
Fieberkranker ausführte, das Gesetz ableiten können, dass trotz aller 
Schwankungen in Einzellällen doch das aritlmetische Mittel für die 
Pulsfrequenz durchaus gleichmässig und conform mit der Zunahme 
der Kigenwärme wächst, der Art, dass durchschnittlich der Steigerung 
der Temperatur um 1° eine Erhöhung der Pulsfrequenz um 8 Schläge 
in der Minute entspricht. Kann demzufolge die Pulsfrequenz sogar 
bis zu einem gewissen Grade als ein Massstab für die Höhe des 
Fiebers gelten, so hat es doch seinen guten Grand, wenn wir heut- 
zutage diesem Moment eine solche Wichtigkeit nicht mehr beilegen, 
wie es die alten Aerzte gethan und vor der Einführung der Thermo- 
mwetrie nothwendig thun mussten. Denn wir wissen, dass die Schlag- 
adern des Herzens noch von einer Reihe anderer Factoren abhängt, 
als der Blutwärme, und dass deshalb die Wirkung der letzteren 
unter Umständen erheblich modifieirt, ja selbst verdeckt werden kann. 
‚Unter diesen anderen Factoren ist der wichtigste der Erregungszustund 
des Vagus, und es wird Sie darum nicht verwundern, wenn bei einer Me- 
uingitis basilaris trotz hohem Fieber die Pulsfrequonz eine selbst unter 
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“ die Norm verringerte ist. Doch auch ohne die Anwosenbeit eines den 
Vagusstamm unmittelbar berührenden Exsudats, kann im Laufe des Fie- 
bers das Centrum des Vagus in sehr vorschiedenartiger Weise erregt 
sein, und zwar durch den arteriellen Druck, dessen Höhe ja den Tonus 
des Vaguscentrum massgebend beeinflusst. 

Wie sich der Blutdruck im Fieber verhält, lässt sich aus den 
bisher besprochenen Verhältnissen nicht ableiten. Insbesondere würde 
es sehr unrichtig sein, wollte man aus der Contraetion der Hautarte- 
rien, die ja in einzelnen Perioden des Fiebers 30 stark und so weit- 
verbreitet sein kann, folgern, dass der arterielle Druck bedeutend er- 
höht sein müsse. Denn wen — wofür. sogar Manches spricht — 
mit der Verengerung der Hautarterien eine Erweiterung etlicher Ar- 
terien der inneren Organe zusammenteillt, so braucht der Blutdruck 
sich in keiner Weise zu ändern, ja, er kann selbst troiz der Wider- 
standszunahme in den Hautarterien heruntergehen, Aber auch genü- 
gende Blutdruckmessungen fehlen bislang noch im Fieber. Von dem 
einzigen Fieber, dass wir willkürlich bei Thieren zu erzeugen im Stande 
sind, dem septischen in Folge von Eiterinjection, habe ich Ihnen 
früher (1. p. 88) mitgetheilt, dass in der Regel (der arterielle Mitiel- 
druck niedrig ist. Jedoch giebt es selbst davon Ausnahmen, und 
jedenfalls haben wir nicht das Recht, dies auf die Temperatarsteigerung 
des Thieres zu bexiehen, weil, wie Sie Sich erinnern, eine künstliche 
Erhitzung eines Hundes im Wärmekasten sogar seinen Blutdruck zu 
erhöhen pflegt, so lange die Temperatursteigerung nicht exorbitante 
Werthe erreicht. Auch beim Menschen ist, soweit man aus der Ba- 
schaffenheit des Pulses und sonstigen allgemeinen Anhaltspunkten 
schliessen kann, das Verhalten des Blutdrucks im Fieber durchaus 
nicht immer gleich. Wenn ein bis dahin gesunder und kräftiger 
Mensch yon einer acuten fieberhaften Krankheit, z. B. einer Plouro- 
pneumonie oder einem Erysipel, befallen wird, so pflegt sein Puls 
gross und voll und van beträchtlicher Spannung zu sein; und auch 
in den ersten Tagen eines länger dauernden Fiebers, z. B. des lleo- 
typhus, ist seine Arterie gewöhnlich von derselben Beschaffenheit. 
Bei etlichen anderen Fieberkrankheiten, so insbesondere den septischen 
und pyämischen, hat der Kranke dagegen von Anfang an’einen weichen 
und schlaffen, leicht unterdrückbaren Puls, der weiterhin auch die 
Regel ist in den späteren Stadien aller protrahirteren Fieber. Der’ volle 
und gespannte Puls ist im Allgemeinen charakteristisch für diejenigen 
Fieber, welche die ältere Mediein als sthenische bezeichnete, wär 
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rend das weiche und leere Arterienrohr eine Eigenthümlichkeit der 
sog. asthenischen ader adynamischen Fieber ist. Wichtiger in- 
dess als diese gegenwärtig kaum noch gebräuchliche Nomenelatur, ist 
es, die Ursachen dieser so auffälligen Verschiedenheiten zu kennen. 
In dieser Hinsicht scheint mir nun die Thatsachs besonders bedeutsam, 
dass dieselbe fieberhafte Krankheit, die Anfangs einen entschieden 
sthenischen Charakter darbot, nach einiger Zeit einen ebenso ausge- 
sprochen asthenischen Typus zeigt; denn daraus geht, wie mich dünkt, 
mit Evidenz hervor, dass nicht die betreffende Krankheit oder deren 
Ursache, sondern lediglich die lange Dauer der febrilen Wärme- 
steigerung die Schuld an jener Veränderung trägt. Wodurch aber 
die anhaltende Temperaturzunahme des Organismus die Spannung des 
Arterienrohrs herabsetzt oder, mit anderen Worten, den arteriellen 
Blutdruck erniedrigt, das wird Ihnen sofort klar sein, sobald Sie 
Sich des verderblichen Einflusses erinnern, welchen das unmässige 
Wachsthum der Körperwärme auf die Thätigkeit des Herzens ausübt. 
Was eine zu starke Ueberhitzung des Blutes in rapider Weise herbei- 
führt, das bewirkt auch eine weniger hochgradige Erhitzung, wenn sie 
lange anhält: die. contractile Kraft und damit die Leistungsfähigkeit 
des Herzmuskels nimmt ab. Auch wenn der arterielle Druck vom 
Beginn des Fiebers ab ein niedriger ist, hat dies keinen anderen Grund, 
als die Verringerung dor Triebkraft des Herzens: eine Ver- 
ringerung, dio in diesen Fällen freilich nicht von der Temperatur- 
zunahme, sondern von der Natur der respootiven Krankheit oder 
richtiger dor betreffenden Krankheitsursache bedingt wird. Sicherlich 
spielen hier übrigens auch individuelle Verhältnisse eine gewisse Rolle, 
in dem Sinne, dass beispielsweise die Triebkraft des Herzens bei 
schwächlichen oder anämischen Menschen unter einer Temperatur- 
steigerung viel früher leidet, als bei kräftigen und vorher ganz ge- 
sunden Aber gleichviel, durch welches Moment der arterielle Druck 
im Fieber beeinflusst: wird, für die Rückwirkung auf die Schlagfolge 
des Herzens kommt es nur darauf an, in welcher Richtung jene Be- 
einflussung geschieht. Bei hohem arteriellen Druck verhütet die leb- 
hafte und stete Erregung des Vagusventrum eine zu hohe Steigerung 
der Pulsfrequenz, während ein niedriger Blutdruck schon ohne Fieber 
‚eine Beschleunigung der Herzeontractionen mit sich zu bringen pflegt 
und eine febrilo Vermehrung der Pulsfrequenz noch steigert. Mit 
dieser aus physiologischen Prämissen abgeleiteten Folgerung stimmt 
die Erfahrung des Krankenbetts vollständig überein. Zu den unter- 
Cohnkeim, Allgemaine Pathalogie. IT, 2. Aufl % 
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scheidenden Kennzeichen der asthenischen Fieber gehört die bedeu- 
tende Pulsfrequenz, die gar oft ausser Verhältniss zur Höhe der 
Körpertemperatur steht; und schon früh ist es den Klinikern nufge- 
fallen, dass kräftige Individuen bei der gleichen Temperatarerhöhung 
durchgehends eine viele geringere Pulsfrequenz haben, als schwächliche 
oder durch vorhergehendes Kranksein erschöpfte. Auch ist es nicht 
ohne triftigen Grund, dass von den gut beobachtenden Aerzten es 
immer für ein übles Zeichen angesehen worden ist, wenn im Fieber 
möässige Temperaturzunahme mit sehr hoher Pulsfrequenz zusammen- 
trifft. Denn das lässt mit grosser Wahrscheinlichkeit auf niedrigen 
Blutdruck schliessen, niedriger Blutdruck aber involvirt, wie Sie 
wissen, mehr oder minder schwere Punctionsstörangen in allen mög- 
lichen Organen, und für die Circulation selber eine Verlangsamung 
der Stromgeschwindigkeit, eine Neigung zu Senkungen und Hypostasen 
und eine unerwünschte Ueberfüllung des Venensystems. In der That 
werden Kreislaufsstörangen dieser Art in den schwereren und einiger- 
massen profrahirten Fiebern nur selten vermisst und können unter 
Umständen einen für das Leben bedrohlichen Grad erreichen. 

Zu den gewöhnlichsten Symptomen des Fiebers gehören ferner 
allerlei nervöse Störungen, aus denen hervorgeht, dass die Nerven- 
centren in demselben nicht regelmässig functioniren. Diese Störungen 
sind es vorzugsweise, welche — abgesehen von etwaigen Localaffeeten 
— dem Fiebernden erst das Gefühl des Krankseins erzeugen, und 
welche auch die nichtärztliche Umgebung des Patienten auf seinen 
Krankheitszustand aufmerksam zu machen pflegen. Freilich ist der 
Grad derselben ausserordentlich verschieden. In den leichteren Fällen 
ist zwar das Sensorium völlig ungetrübt, doch hat der Kranke eine 
unbestimmte Empfindung allgemeinen Unbehagens, er fühlt sich matt 
und abgeschlagen, sein Kopf ist schwer und eingenommen, zugleich 
ist er empfindlich und unruhig und sein Schlaf unterbrochen. Alle 
diese Erscheinungen nehmen in den stärksten Graden za, die Einge- 
nommenheit des Kopfes ist noch grösser, und der Patient zu geistigen 
Arbeiten unlustig und unfühig; schon beginnt auch das Bewusstsein 
sich zeitweise zu umfloren, der Kranke wird apathischer, seine Ant- 
worten zögernd; ein regelrechter, erquickender Schlaf fehlt meistens 
vollständig, dagegen verfällt der Kranke gern in einen Halbschlaf, 
in dem sich mitunter leichte Delirien einstellen. In den noch höheren 
Graden steigert sich dieser Zustand zu einer ausgesprochenen und 
anhaltenden Trübung des Bewusstseins, während zugleich mannig- 
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fache Reiz- oder Depressionserscheinungen von dem abnormen Ver- 
halten des Centralnervensystems Zeugniss ablegen. Viele Kranke sind 
aufgeregt und förmlich wie im Rausch, sie hallueiniren und deliriren 
in lauten Reden, dabei sind sie im höchsten Grade unruhig und 
machen Versuche, aus dem Bett oder gar dem Fenster zu springen; 
bei Kindern treten dann auch wohl allgemeine Krämpfe ein. Andere 
dagegen liegen in völliger Apathie, aus der sie kaum durch das 
Inuteste Anrufen erweckt werden, und reagiren fast auf keinerlei 
Sinneseindrücke; zugleich haben sie leise, mussitirende Delirien, die 
Exeremente werden unwillkürlich entleert, die Hände bewegen sich 
zitternd wie im Flockenlesen, und die Lage der kraftlosen, unbesinn- 
lichen Kranken ist eine völlig passive, in sich zusammengesunkene, 
Alle diese Störungen hat man sich besonders in den letzten 
zwei Jahrzehnten gewöhnt in unmittelbaren Causalzusammenhang mit 
‚der febrilen Temperatursteigerung zu bringen; das Contralnervensystem, 
welches von einem abnorm warmen Blute durchströmt wird, solle in 
Folge dessen fehlerhaft functioniren und mit allerlei abnormen Sen- 
sationen etc. auf die zu ihm gelangenden Eindrücke rengiren. Doch 
lässt sich meines Erachtens nicht behaupten, dass die Anschauung 
mit wissenschaftlicher Sicherheit bewiesen sei und deshalb rückhalt- 
lose Geltung beanspruchen könne. Auch der Umstand, dass alle 
diese nerrösen Störungen um so bedeutender zu sein pflegen, je höher 
die Temperaturzunahme, dass deshalb im Allgemeinen die Schwere 
dieser Symptome der Schwere des Fiebers parallel geht, ist noch nicht 
geeignet, jene Auffassung gegen jeden Einwand zu sichern, weil ein 
hohes Fieber in der Regel zugleich ein Zeichen schwerer Krankheit ist. 
Nun erinnern Sie Sich, dass die sehr grosse Mehrzahl aller fieber- 
haften Krankheiten durch eine Noxe ins Leben gerufen wird, welche 
in den Körper eingedrungen, und deren Effect nicht blos die febrile 
Temperatursteigerung, sondern noch eine Reihe anderweiter Functions- 
störungen und Veränderungen ist, deren Gesammtheit eben die be- 
treffende Krankheit ausmacht; und darin gerade liegt die Schwierig- 
koit, auseinanderzuhalten, welche von den Symptomen dem Fieber 
als solchem, welche dagegen der direeten Wirkung der Noxe auf 
den Organismus zukommen. Die geschilderten neryösen Symptome 
aber haben etwas so Specitisches nicht, als das es nicht denkbar 
sein sollte, sie könnten auch von verschiedenartigen Noxen resultiren, 
Auf der andern Seite räumen auch die steieten Vertheidiger des rein 
febrilen Characters der neryösen Störungen ein, dass vielfache Schwan- 
36* 
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kungen in der Art und besonders dem Grad derselben auch bei 
gleicher Fieberintensität vorkommen, wofür sie die Erklärung in de 
individuellen Eigenthämlichkeiten der Kranken suchen. So gern ich 
aber auch bereit bin, der Individualität bei diesen Ueberlegungen eine 
grosse Bedeutung einzuräumen, so kann man sich doch unmöglich 
dem verschliessen, dass auch die Art der Krankheit einen wesent- 
lichen Einfluss auf die Natur der nervösen Symptome hat. Trotz der 
oft geradezu exorbitanten Temperatur giebt es im Recurrensanfall 
doch kaum jemals jene schweren Depressionserscheinungen, welche 
beim Deotyphus und den septischen Fiebern schon bei viel geringeren 
Fiebergraden selten vermisst werden, und bei manchen Kranken so- 
gar einen sehr hohen Grad erreichen können, obwohl die Temperatur 
niemals erheblich über die Norm binausgeht#, Hierzu kommt vollends 
der interessante, von Genamer und Volkmann® geführte Nachweis, 
dass bei Verletzten, deren Wunden unter dem Lister’schen Verbande 
heilen, oder bei Menschen mit gewöhnlichen suboutanen Knochonfracta- 
ren trotz ganz ansehnlicher Fiebertemperaturen (vgl. p. 528) alle jene 
nervösen Symptome vollständig fehlen können. Solche Kranks 
mit Temperaturen von 39 und 40° gchen munter umher, unterhalten 
sich, sind gesprächig und aufgeräumt, ganz wie durchaus Gesunde, 
Ob Sie nun mit Volkmann ein derartiges Fieber als ein asepti- 
sches dem gewöhnlichen Wundfieber direct gegenüberstellen wollen, 
darf ich Ihnen selber überlassen; jedenfalls beweist seine Existenz, 
dass ein so enger Oausalzusammenhang zwischen der Temperaturstei- 
gerung und den nervösen Symptomen, wie ihn Liebermeister#* und 
Andere formulirt haben, nicht vorhanden ist. 

Trotzdem wünsche ich Sie nicht dazu zu verleiten, dass Sie nun 
die Bedeutung der Temperatursteigerung für die Funetionen des Cen- 
tralnervensystems unterschätzen. Denn wenn auch ein gutes Theil 
der in fieberhaften Krankheiten beobachteten neryösen Symptome auf 
die Krankheitsursache bezogen werden muss, 30 ist damit noch nicht 
gesagt, dass es für das Oentralnervensystem völlig irrelevant sei, ob 
ein normal temperirtes oder ein überhitztes Blat seine Gefässe durch- 
strömt, In erster Linio macht gewiss die absolute Höhe der Tem- 
peratursteigerung einen Unterschied aus, Die Wärme der Volkmann- 
schen Kranken bewegte sich meistens zwischen 39 und 40° und nur 
ausnahmsweise wurde lotztero Grenze überschritten; deshalb fragt es 
sich, ob ihr Sensorium ebenso ungetrübt bleiben würde, wenn dus 
aseptische Fieber die ganz hohen Werthe von 41 und 41,5 oder noch 
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mehr erreichte. Wenn im Recurrensanfall die Temperatur bis zu 
dieser Höhe ansteigt, so fehlt wenigstens die Schlaflosigkeit, Unruhe 
und Umnebelung des Sensorium auch bei den Kranken nicht, deren 
Centralnervensystem von der mässigeren Wärmezunahme nur sehr 
wenig tängirt wurde, und überhaupt dürlie es keine innerliche feber- 
hafte Krankheit geben, bei der die Perioden jener höchsten Tempe- 
ratursteigerung nicht von mehr oder weniger schweren neryösen 
Symptomen begleitet würden. Für's zweite kommt sicherlich auch 
auf die Dauer der febrilen Temperuturzunahme viel an. Der Recur- 
rensanfall währt nicht länger als 4—5 Tage, und auch das asepti- 
tische Fieber dehnt sich nur selten über länger als etwa eine Woche 
aus; die intensivsten und zumal die Depressionserscheinungen Seitens 
des Centralnorvensystems werden aber gerade bei solchen Kranken 
beobachtet, bei denen das Fieber schon eine Reihe von Tagen gewährt 
hat, Freilich pflegt in diesen Fällen auch immer der arterielle Blut- 
druck niedrig zu sein, worunter die Hirnfunctionen ja auch nothwendig 
leiden, und wenn nach einem kalten Bade das Sensorium eines Ty- 
phösen freier wird, so dürfte sich schwer ausmachen lassen, ein wie 
grosser Antheil daran der Abkühlung oder der durch das Bad be- 
wirkten Verbesserung der Cireulation und Erhöhung des Blutdrucks 
zufüllt: Die ganze Frage ist offenbar noch nicht völlig spruchreif 
und jedenfalls complicirter, als es auf den ersten Blick scheint; doch 
steht das unter allen Umständen fest, dass, welcherlei neryöse Sym- 
ptome auch während des Fiebers sich einstellen mögen, sie unzweifel- 
haft secundärer Natur sind. 

Ebendassolbe gilt von den Erscheinungen, welche am Muskel- 
apparat Fiebernder beobachtet werden. Fast in jedem schwereren 
Fieber klagen die Kranken über ein Gefühl von Mattigkeit und Ab- 
geschlagenheit und ausgesprochene Muskelschwäche, und das ist 
nicht blos eine subjective Sensation, sondern die Leistungsfähigkeit 
der Muskeln ist in der That der Art verringert, dass der Arm des 
Patienten, der ein Glas zum Munde führen will, nur mit Mühe ge- 
streckt werden kann und bei der Bewegung in auflälliges Zittern 
geräth; auch haben wir des Verfalls der Muskelkraft Fiebernder als 
eines Grundes ihrer passiven Lage soeben erst gedacht. Etwas 
sehr häufiges sind forner in allen möglichen feberhaften Krankheiten, 
auch wenn sie an sich mit dem Muskelapparat gar nichts zu thun 
haben, directe, zuweilen sehr verbreitete Muskelschmerzen, die 
so heftig sein können, dass der Kranke bei jeder Berührung fast 


u 


——— 


566 Pathologie des Wärmehaushalts. 


aufschreit. Wie viel von diesen Zufällen auf ein abnormes Verhalten 
der centralen oder peripheren Innervation zu beziehen ist, lässt sich 
wohl kaum ausmachen; immerhin ist es gerade bei den Muskela 
sehr verführerisch, an gewisse chemische Veränderungen der 
contractilen Substanz, vielleicht beginnende G: gen inner- 
halb der Fasern zu denken. Auch habe ich Sie bei früherer Gelegen- 
heit (I. p. 662.) mit Veränderungen der Muskulatur bekannt ge- 
macht, die wohl geeignet sind, dieser Auffassung das Wort zu reden, 
nämlich der parenchymatösen und der wachsigen Muskeldege- 
neration. Bei der ersteren haben wir die Möglichkeit der Gerinnung 
eines sonst flüssigen normalen oder irgendwie modihcirten Eiweiss- 
körpers in Erwägung gezogen, und hinsichtlich der letzteren erschien 
os uns das Wahrscheinlichste, dass dieselbe der Ausdruck einer unge- 
ordneten Erstarrung von Muskelfasern sei, welche aus irgend einem 
Grunde schon intra vitam abgestorbon waren. Uecbrigens muss es in 
Betreff der eigentlichen Ursache dieser Veränderungen gleichfalls zweifel- 
haft gelassen werden, wie viel davon der Temperatererhöhung als 
solcher, und wie viel den resp. Krankheitsursachen zugeschrieben 
werden muss, 

Dass der Verdauungsapparat in fieberhaften Krankheiten viel- 
fachen Störungen ausgesetzt ist, wissen Sie. Habe ich Ihnen doch 
berichten können, dass unter dem Einfluss der febrilen Temperatur- 
steigerung alle Verdauungssäfte theils in verringerte Menge, theils in 
verminderter Wirksamkeit produeirt werden! Unter diesen Umständen 
bedarf es nicht einmal des Hinweises auf den fehlerhaften Ablauf der 
peristaltischen Darmbewegungen im Fieber, um es begreiflich er- 
scheinen zu lassen, dass die Verdauung der Fiebernden in der Regel 
in mehr oder woniger hohem Grade darniederliegt, Aus diesem Dar- 
niederliegen erklärt sich ganz gowiss zum grossen Theil die Appetit- 
losigkeit der Fieberkranken, obschon ein Theil derselben mitsammt 
dem schlechten und pappigen Geschmack auf die Trockenheit der 
Zunge und der gosammten Mundsehleimhaut bezogen werden muss, 
deren wir auch schon damals Erwähnung gethan haben. Jedenfalls 
bildet letztere den Hauptgrund für den gesteigerten Durst der Fie- 
bernden, der aus einer etwaigen Concentration der Sälte und Gewebe 
des Körpers nicht hergeleitet werden kann. Wo die Trockenheit der 
Zunge fehlt, wie bei den aseptisch fiebernden Patienten Volkmann?s, 
ist auch der Durst nur schr wenig gesteigert. Freilich zeigen diese 
Individuen auch keinerlei Verringerung ihrer Esslust — ein Umstand, 
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durch den immer yon Neuem der Zweifel wachgerufen wird, ob es 
wirklich die Temperatursteigerung allein ist, welche die Leistungsfähig- 
keit des Verdauungsapparäts in 0 erheblichem Maasse schädigt. 

Die hauptsächlichen Symptome Seitens des Respirationsapparats 
Fiebernder haben wir gleichfalls schon besprochen. Voran steht die 
Erhöhung der Respirationsfrequenz. Jeder Fiebernde, welchen 
Alters und Geschlechts auch immer, athmet häufiger, als er es im 
fieberlosen Zustande thun würde. Dass diese Vermehrung der Athem- 
züge eine directe Folge der Temperatursteigerung des Blutes bildet, 
das ist gegenwärtig durch die Erfahrung an künstlich überhitzten 
Individuen und insbesondere durch den Fiek-Goldstein’schen Ver- 
such (p. 266) in exaeter Weise fostgestellt. Doch hat auch hinsicht- 
lich des Fiebers kein vorurtheilsfreier Beobachter darüber jemals im 
Zweifel sein können. Bei gleichaltrigen und gleichkräftigen Menschen 
‚geht im Allgemeinen die Respirationsirequenz dor febrilen Tomperatur- 
earvo parallel; und nicht blos in verschiedenon Krankheiten, sondern 
auch in einer und derselben athmen die Patienten um so rascher, jo 
höher die Eigenwärme ist, ja noch mehr, selbst mit den Tages- 
schwankungen geht die Respirationszahl auf und nieder. Das gilt 
aber nicht blos für solche fieberhaften Krankheiten, die mit dem Ath- 
mungsapparat an sich Nichts zu thun haben, sondern ganz ebenso 
beispielsweise für die Pneumonie: die erhöhte Respirationsfrequenz 
endet mit der Krise, obwohl das Tnfiltrat noch Nichts an Ausdehnung 
verloren. Selbstverständlich ist dadurch nicht ausgeschlossen, dass 
von. den mannigfachen Momenten, die wir in der Pathologie der Re- 
spiration kennen gelernt haben, eines oder das andere auch im Fie- 
ber seinen Einfluss auf Zahl und Modus der Athembewegungen gel- 
tend macht. Uns interessirt hier der Effect des Fiebers als solchen, 
und dieser ist, wie gesagt ausnahmlos eine Vermehrung der Zahl 
der Athemzüge. Zugleich pflegt, wenigstens bei sonst kräftigen Indi- 
widuen und in acuten Krankheiten von kurzer Dauer, resp, in der 
ersten Zeit eines länger währenden Fiebers, auch die Tiefe der Re- 
spirationen etwas gesteigert zu sein, der Art, dass dio Athomgrösse 
eines solchen Kranken durchgehends nicht unbeträchtlich gegen die 
Norm erhöht ist. Welch guten Sinn diese Zunahme der Athemgrösse 
der Fiebernden hat, dass wird Ihnen sofort einleuchten, sobald 
Sie Sich dessen erinnern, dass die Production der Kohlensäure im 
Fieber gegenüber der Norm gesteigert ist. Freilich, wenn bei länge- 
ter Dauer des Fiebers eine ausgesprochene Muskelschwäche Platz 
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gegriffen hat, dann ist von einer Verstärkung der Athembewegungen 
nicht mehr die Rede, sondern an deren Stelle tritt eine abnorme 
Verflachung, welche, wie Sie wissen, eine weitere Erhöhung der 
Athemfrequenz nach sich zieht, ohne freilich damit für den Gas- 
wechsel des Blutes dasselbe zu leisten, wie die früheren weniger zahl- 
reichen, aber tieferen Athemzüge der ersten Fieberzeit. 

Endlich brauchen wir nach unseren früheren Erörterungen auch 
bei den febrilen Aenderungen der Harnabsonderung nicht lange zu 
verweilen. Die Harnmenge ist im Fieber durchgehends herabge- 
setzt und zwar mitunter selbst bis zur Hälfte des Normalen. Dass 
der Grund dieser Harnverminderung einestheils auf der verringerten 
Nohrungsaufnahme, anderntheils auf der Zunahme der anderweiten 
Wasserverluste beruht, wissen Sie. Die Beschränkung der Wasserzu- 
fuhr von aussen wird beim Fiebernden durch die Steigerung seines 
Durstgefühls nicht ausgeglichen, und was die sonstigen Wasseraus- 
‚gaben anlangt, so participiren an deren Zunahme sowohl die Lungen 
vermöge ihrer frequenteren Respiration und der grösseren Wärme der 
Exspirationsluft, als auch die Haut durch die gesteigerte Perspiration; 
in den Zeiten vollends, wo die Fiebernden viel Schweiss produciren, 
ist die Harnverminderung noch eclatanter. Bei länger dauerndem 
Fieber, wenn die Herzkraft bereits gelitten, kommt zu alledem als 
ein neues harnverringerndes Moment noch die Herabsetzung des 
arteriellen Druckes, dio überdies in einzelnen feberhaften Krank- 
heiten, z. B. den septischen Processen, schon schr früh sich einstellen 
kann. Weil aber die aseptisch febernden Patienten Volkmann’s 
durchaus nicht an Appetitmangel leiden , sondern sich reichlichst er- 
nähren, weil ferner ihr arterieller Druck sich constant auf normaler 
Höhe erhält, darum fehlt bei ihnen in der Regel auch jede auffälligere 
Harayerminderung. Nicht so einfach zu erklären dürfte dagegen das 
Ausbleiben der Harnverringerung bei kurzen Fieberanfällen oder einer 
Ephemera sein, die zuweilen sogar von einer entschiedenen Harn- 
vermehrung begleitet wird; denn ob dies Verhalten wirklich durch 
eine Verstärkung des Blutstroms in den Nieren aus Anlass der teta- 
nischen Contractionen der Hautarterien bedingt ist#, das wird sich 
erst dann mit Sicherheit ausmachen lassen, wenn man den Zustand 
der Arterien der inneren Organe in den verschiedenen Phasen des 
Fiebers genauer kennen gelernt hat, als es bisher der Fall ist 

Hinsichtlich der übrigen Eigenschaften des Fieberharns erinnern. 
Sie Sich unserer eingehenden Auseinandersetzungen über den relativen 
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Reichthum desselben an stickstoffhaltigen Substanzen, vor Allem an 
Harnstoff. Diesem Umstand, mitsummt der Sparsamkeit des Harns, 
ist es bekanntlich zuzuschreiben, dass nach dem Erkalten desselben 
so häufig ein reichliches Sediment der schwerlöslichen Urate nieder- 
fällt; und ihm verdankt der Fieberharn auch sein hohes specifi- 
sches Gewicht. Er ist oben concentrirt, obwohl sein Gehalt an 
Salzen gegen die Norm verringert ist, der an Kochsalz sogar so be- 
trächtlich, dass wir diese Abnahme aus den bekannten Factoren der 
Nahrungszufuhr, anderweiten Salzausgaben ete. ja nicht genügend zu 
erklären vermochten (ef. U. p. 289). Lediglich an Kalisalzen 
scheidet ein Fieberoder im Harn beträchtlich mehr aus, als ein Ge- 
sunder bei gleicher Diät (ef. p. 289): eine um deshalb bemerkens- 
werthe Thatsache, weil sie darauf hinweist, dass unter den Substanzen 
des Organismus, welche im Fieber zerfallen, solche vorhanden sein 
müssen, welche relativ reich an Kaliverbindungen sind. Nehmen Sie 
dazu ferner den Umstand, dass die Farbe des Fieberharns immer eine 
hochgestellte ist, und zwar. nicht blos wegen seiner Concentration, 
sondern auch wegen einer positiven Zunahme des Gehalts an Harn- 
farbstoff, so erscheint der Schluss mindestens sehr wahrscheinlich, 
dass im Fieber erhebliche Mengen von rothen Blutkörperchen in 
den Zerfall gerissen werden, ein Schluss, für den es auch an anderen 
Anhaltspunkten nicht fehlt. Wie häufig endlich dem Fieberharn eine 
geringe Quantität Albamen und einzelne hyaline Cyliader beigemischt 
sind, ist Ihnen gleichfalls aus unseren Erörterungen über Albuminurie 
bekannt. 

Mit diesem reichen und mannigfachen Symptomenbild, an dem 
beinahe jedes Organ des Körpers sich betheiligt, steht nun in grellem 
Contrast der Mangel fast aller für das Fieber charakteristischen 
pathologisch-anatomischen Veränderungen, Nicht als ob es in 
den Leichen der an fieberhaften Krankheiten zu Grunde gegangenen 
Individuen an solchen überhaupt fehlte! Indess einzelne von den vor- 
findlichen Veränderungen, z. B. eine Phlegmone, ein Tonsillarabscess, 
dürfen vielmehr als Ursachen des Fiebers angesprochen werden; von 
den übrigen stellt die ausserordentlich grosse Mehrzahl zwar nicht die 
Ursache, ebensowenig aber die Wirkung des Fiebers dar. Ein pneu- 
monisches Infiltrat, ein Milztamor, eine Halsdiphtherie stehen mit dem 
Fieber in keiner anderen, als gewissermassen coordinirten Beziehung, 
sie sind ebenso Producte der betreffenden Krankheitsursache, wie das 
Fieber selber. Von einer dritten Reihe von Veränderungen, die schr 
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häufig bei proirahirten fieberhaften Krankheiten beobachtet werden, 
wie die decabitalen Verschwärungen und die Ateleciasen und Hypo- 
stasen der Lungen, ist es zwar unleugbar, dass das anhaltende Fieber 
einen ganz wesentlichen Einfluss auf ihre Entstehung ausübt, doch ist 
auch hier der Zusammenhang offenbar nur ein sehr indirecter, und 
keinesfalls der Art, dass man darin eine speeifische Fieberwirkung 
erkennen könnte. Auch sind es nicht diese Veränderungen, welche 
man im Sinne hat, wenn man von den anntomischen Wirkungen des 
Fiebers spricht, Vielmehr denken die betreffenden Autoren an gewisse 
Veränderungen der drüsigen und muskulären Organe, welche in con- 
tinuirlicher Stufenleiter von einer körnigen Trübung und Schwellung 
bis zu ausgesprochener Verfettung und feitigem Zerfall gehen sollen. 
Ihnen sind diese Veränderungen nicht unbekannt; denn wir haben die- 
selben unter der Bezeichnung der trüben Schwellung oder paren- 
chymatösen Degeneration eingehend behandelt (I. p. 6621.) und 
damals auch ihre hypothetischen Beziehungen zur fieberhaften Tempe- 
ralursleigerung erörtert. Freilich mussten wir uns mit sehr aphori- 
stischen Bemerkungen begnügen, weil wir über die eigentliche Natur 
dieser Degeneration etwas Bestimmtes nicht aussagen konnten. Wir 
diseutirten die Möglichkeit, ob os sich dabei um ein» foste Ausschei- 
dung eines sonst flüssigen Eiweisskörpers handle, weil die chemischen 
Reactionen keinen Zweifel darüber lassen, dass die Körner der trüben 
Schwellung eiweissartiger Natur sind. Eben deswegen glaubten wir 
auch die Unterscheidung dieser Veränderung von der eigentlichen Vor- 
feltung aufrecht erhalten zu müssen, wenn wir auch die Möglichkeit 
keineswegs bestritten, dass aus dem Eiweiss der resp. Organe sich 
Fett abspalten könne. Am wenigsten positive Anhaltspunkte orgaben 
sich uns für den Causalzusammenhang der beiden Veränderungen mit 
dem Fieber. Bei den im Breslauer pathologischen Institut angestellten 
Versuchen * über den Einfluss, welchen die künstliche Erhitzung eines 
Thieres auf die Beschaffenheit seiner Körperorgane ausübt, hat sich 
herausgestellt, dass die Meerschweinchen nach einem mehrlägigen 
Aufenthalt in einer Atmosphäre von 36—38° C. zwar die schönsten 
Verfettungen der Leber, des Herzens, der Nieren und der Körper- 
muskeln bekommen, irgend etwas der trüben Schwellung Achmliches 
haben wir jedoch nicht gesehen; und was die Verfettung betrifft, so 
wollen Sie nicht vergessen, dass der Gaswechsel des Blutes unter 
jenen Umständen ein durchaus anderer ist, als im Fieber: bei den 
durch die hohe Temperatur des umgebenden Medium überhitzten Meer- 
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schweinchen ist die Sauerstoffaufnahme und Kohlensäure- 
abgabe verringert (ck. I. p. 649), während im Fieber die Kohlen- 
säureproduction über die Norm gesteigert ist. Ist hiernach schon 
a priori gar nicht vorauszusetzen, dass die Fettanhäufung unter bei- 
den Verhältnissen trotz derselben Temperaturerhöhung die gleiche ist, 
so lehrt die Erfahrung nicht minder, dass die Angaben über ein 
häufiges Vorkommen fettiger Entartung und Zerfalls im Tieber ent- 
schieden übertrieben sind. Bei der grossen Mehrzahl der an einer 
acaten, selbst hochfebrilen Krankheit Verstorbenen findet man ver- 
fettete Drüsenzellen und Muskelfasern nicht in grösserer Menge als 
es Ihrer überhaupt in jeder Leiche giebt, und wenn bei Menschen, 
die an einem protrahirten und besonders hektischen Fieber, 2. B. einer 
langwierigen Eiterung oder chronischer Tuberkulose gelitten haben, 
Fetthorz und Fottleber kein seltener Befund sind, so haben in dieser 
Beziehung dio fioberhaften Zehrkrankheiten Nichts vor den feberlosen 
voraus. Alles in Allem dürften demnach die febrilen Parenchym- 
degenerationen nicht zu den gatbegründeten Thatsachen der Pathologie 
gezählt werden. Trotzdem leugne ich nicht, dass man schr wohl in 
der Lage sein kann, aus dem Leichenbefund den Schluss zu ziehen, 
Auss das betreffende Individuum in seiner letzten Lebenszeit stark 
gefiebert habe. Wenn Sie in einem Cadaver neben etwa einem Pana- 
ritium mit Sehnenscheidenentzündung, einen frischen, weichen Milz- 
tumor, dazu ein schlaffes Herz und Leber und Nieren von trübem, 
glänzlosem, wie gekochtem Aussehen treffen, so dürfen Sie, ohne ein 
Dementi befürchten zu müssen, getrost behaupten, dass der Mensch 
unter den Symptomen eines schweren Fiebers zu Grunde gegangen 
sei; trotzdem folgt daraus noch nicht, dass die angegebenen Befunde 
Eiffecte und darum Zeichen des Fiebers als solchen sind. In Wirk- 
lichkeit können Sie vielmehr aus denselben nur auf eine stattgehabte 
schwere septische Infeetion schliessen, und lediglich die Erfah- 
zung, dass eine derartige Infostion immer mit intensivem Fieber ein- 
hergeht, giebt das Recht zu jener Annahme. 

In einer ganz anderen Beziehung freilich giebt die Untersuchung 
der Leiche und oft genug schon die Besichtigung des Lebenden 
zu erkennen, dass der Mensch an einem protrahirten und heftigen 
Fieber golitten, nämlich durch die Abmagerung oder, wie man ge- 
rade hier sich ausdrückt, die Consumption des Körpers. Dass 
eine solche bei jedem stärkeren Fieber von einiger Dauer sich nothwendig 
einstellen muss, lässt sich unschwer zeigen. Eine Abnahme an Körper- 
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substanz tritt dann ein, wenn das physiologische Gleichgewicht zwischen 
Einnahme und Ausgabe im Sinne der stärkeren Zunahme der letzteren 
gestört ist. Nun haben wir uns mit dem Stoffwechsel der Fiebernden 
ja eingehend beschäftigt und feststellen können, dass sowohl die Pro- 
duetion von Harnstoff, als auch von Kohlensäure gegen die Norm 
gesteigert ist. Wohlverstanden, gegen die Norm, d. h. in Berück- 
siehtigung dessen, was der Fiebernda zu sich nimmt, und dessen, was 
er körperlich arbeitet. An sich sind ja die absoluten Werthe der 
Harnstofl-, sowie der Kohlensüurcausscheidung keineswegs exorbitant, 
und werden von denen Gesunder nicht blos erreicht, sondern gewöhn- 
lieh sogar übertroffen. Aber ein Gesunder, der dies Quantum Hara- 
stoff producirt, führt eine viel grössere Menge von Biweisskörpern in 
seinen Organismus ein, als ein Fiebernder, der wegen des Zustandes 
seiner Verdauungsorgane und wegen seiner Appetitlosigkeit so gut wie 
Nichts geniesst; oder, mit anderen Worten, der Gesunde bereitet den 
Harnstof? aus dem Eiweiss der Nahrung, der Fiebernde mindestens zum 
grössten Theil aus dem eigenen Körpereiweiss; bei gleicher Harnstoff- 
und Kohlensäureausscheidung verarmt deshalb der Körper des Fie- 
bernden an Stickstoff? und Kohlenstoff, während der des Gesunden 
nicht blos nicht ärmer, sondern unter Umständen sogar reicher daran 
werden kann. Nun ermöglicht freilich die genaue Kenntniss der Harn- 
stofl- und Kohlensäureabscheidung, selbst unter Berücksichtigung der 
Zufuhr von Eiweiss und Fett, noch kein zutreffendes Urtheil über die 
Aenderungen des Körpergewichts, auf welche insbesondere die etwaigen 
Schwankungen im Wasserreichthum von entscheidendem Einfluss sind. 
Wieviel auf dies letztere Moment ankommt, zeigt u. A. der Umstand, 
dass in hohem Fieber das Maximum des Körpergewichts auf die 
Morgenstunden fällt und bis zum Abend allmälig eine Abnahme er- 
folgt, während das Gewicht des Gesunden am Morgen am niedrigsten 
ist und in Folge der Nahrungsaufnahme im Laufe des Tages bis zum 
Abend zunimmt. Leyden®, der bei seinen zahlreichen systema- 
tischen Wägungen Fiebernder diese Thatsache festgestellt hat, sucht 
den Grund gewiss mit Recht in der reichlicheren Wassernufnahme 
während der schlaflosen Nacht. Wenn er femer bei derselben Ge- 
legenheit ermittelt hat, dass in keinem Stadium des Fiebers der 
24stündige Gewichtsverlust so gross ist, als während der Krise, wo 
er ihn durchschnittlich zu 10,6 pro Mille fand, so ist auch dies ein 
redendes Zeugnis für die Wichtigkeit der zeitweiligen Wasserrefention 
und der Wasserabgabe in dieser Frage. Es bedarf deshalb gar nicht 
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erst des Hinweises auf solche feberhaften Krankheiten, in deren Ver- 
lauf os zu Hautödemen oder zu anderweitigen wassersüchtigen Ergüssen 
kommt, um es begreiflich erscheinen zu lassen, dass ein Fiebernder, 
trotzdem sein Körper beträchtlich an Eiweiss und Fett eingebüsst hat, 
sein früheres Gewicht nahezu unvermindert behaupten kann. Demzu- 
folge kann eine einzelne Wägung im Verlauf einer fieberhaften Krank- 
heit Nichts entscheiden; aber wenn Sie Tag für Tag während des 
Fiebers systematische Wägungen anstellen, oder wenn Sie auch mur 
das Gewicht eines Menschen unmittelbar nach dem Verlauf der fieber- 
"haften Krankheit mit dem vor dem Beginn derselben vergleichen, so 
werden Sie in den allermeisten Fällen die Gewichtsabnahme mit voller 
Sicherheit constatiren können. Die geringe Nahrungszufuhr reicht 
eben nicht aus, die vom Leben unzertrennlichen fortwährenden Aus- 
gaben zu decken, welche überdies durch das Fieber noch theilweise 
über das gewöhnliche Maass gesteigert werden. Wie gross die Ge- 
wichtsabnahme während eines Fiebers wird, hängt von der Höhe des 
Fiehers auf der einen, seiner Dauer auf der anderen Seile ab; so kann 
die Abmagerung nach einem schweren Typhus sehr auffällig sein, und 
wessen Mitleid wäre nicht vollends durch den skelettartigen Anblick 
eines armen Phthisikers erregt worden, der Monate lang sein, wenn 
auch nicht hohes, doch ununterbrochenes Fieber gehabt? Ein lang- 
wieriges Fieber kann in der That einen Menschen nahezu in gleichem 
Maasse herunterbringen, wie wir es sonst etwa von einer Oesophagus- 
strietur oder von einem Magenkrebs kennen. Weniger gut, als über 
dieses Factum im Allgemeinen, sind wir bedauerlicher Weise über den 
Antheil unterrichtet, welchen die einzelnen Organe und Gewobe des 
Körpers an der febrilen Atrophie nehmen; denn Versuche, wie über 
die fortgesotzte Inanition, ist es bisher nicht möglich gewesen, in Bo- 
treff des Fiebers anzustellen. Selbstverständlich verschwindot aller- 
dings auch bei der febrilen Consumption dasjenige Gewebe, welches 
unter analogen Umständen immer dem Organismus als überschüssiges 
Vorrathsmaterial dient, nämlich das Fettgewobe. Interessanter aber 
wäre es zu wissen, welchen Theilen das Eiweiss entnommen wird, um 
welches der Körper ärmer wird, und gerade das lässt sich mit voller 
Sicherheit bisher nicht aussagen. Die vorhin erwähnten Erfahrungen 
über die subjectiven und objectiven pathologischen Erscheinungen am 
Muskelapparat lenken freilich die Aufmerksamkeit sehr entschieden 
auf dies Gewebe, wenn ich auch die Darstellungen, welche einige 
‚Autoren #" yon der Degeneration der Muskelfasern während nnd der 
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Regeneration derselben nach fieberhaften Krankheiten gegeben haben, 
nicht in allen Details als zutreffend anzuerkennen vermag. In zweiter 
Linie habe ich schon mehrmals betont, wie die Zunahme des Farb- 
stofls und der Kalisalze im Harn auf einen gesteigerten Zerfall von 
rothen Blutkörperchen hindeutet. In der That hat Bökmannt 
durch systematische Zählungen der Blutkörperchen bei Fieberkranken 
sieh davon überzeugt, dass während des Fiebers die Zahl der 
rothen Blutkörperchen abnimmt, und zwar um so beträchtlicher, 
je länger das Fieber andauert. Dauraus erklärt es sich nicht blos, 
dass man in der Milz und dem Knochenmark von Individuen, die an 
schweren fieberhaften Krankheiten zu Grunde gegangen sind, öfters 
ungewöhnliche Mengen von blutkörporchenhaltigen Zellen trifft, 
sondern ich erinnere Sie auch an die bei einor früheren Gelegenheit 
(IL p. 298) erwähnten Fälle von Hämoglobinurie in schweren 
fieberhaften Krankheiten; denn dies Symptom bedeutet ja nichts als 
einen raschen und massenhaften Untergang von rothen Blutkörperchen, 
eine Art Blutdissolution, von der in manchen besonders 

Fällen auch vielfache Blutungen im Zahnfleisch, den Muskeln, den 
Nierenbecken, dem Herzen, den Genitalien, der Haut ete. etc. Zeug- 
niss ablegen. Erfahrungen, wie diese, rufen indess auch hier wieder 
die so oft: geäusserten Bedenken wach, ob wirklich die Consumption 
in fieberhaften Krankheiten ausschliesslich oder selbst nur überwie- 
gend der febrilen Temperatursteigerung zugeschrieben werden muss; 
und jedenfalls steht fest, dass Volkmann’s Kranke während ihres 
aseptischen Fiebers, entsprechend ihrem guten Appetit und ihrer kaum 
gestörten Verdauung, eine erheblich geringere Gewichtsabnahme erlitten, 
als sich sonst in den gewöhnlichen Fiebern nachweisen lässt, 





Sie werden aus den letzten Auseinandersotzungen die Ueberzeu- 
gung gewonnen haben, dass wir zwar noch weit davon entfernt sind, 
die anatomischen und funetionellen Störungen, welche die verschiedenen 
Apparate des Organismus im Fieber erfahren, exact zu präcisiren; in- 
dess werden Sie trotz dieses Mangels den Schluss für gerechtfertigt 
halten, dass — abgesehen von den Veränderungen des Btoffwechsels — 
ein anderer Zusammenhang zwischen jenen Functionsstörungen und 
dem Fieber nicht existirt, als der der Abhängigkeit der ersteren von 
diesem: alle geschilderten Störungen der Circulation, der Verdauung, 
der Athmung, des Nervensystems u. s. w. sind, soweit sie zum 
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Fieber als solchem gehören, Folgen der febrilen Tempora- 
tursteigerung. Somit haben wir ein volles Recht gehabt, als wir 
die Temperatursteigerung in den Mittelpunkt des Fiebers gestellt 
haben. Nachdem ich Ihnen jetzt aber darzulegen versucht habe, was 
wir über die Ursachen, die Pathogenese und den Einfluss des Fiebers 
auf die Function der einzelnen Organe des Körpers wissen, erübrigt 
es noch, in kurzen Zügen die Bedeutung des fieberhaften Processes 
für den Gesammtorganismus in’s Auge zu fassen, 

Wer immer das Fieber zum Gegenstand eines ernstlichen Nach- 
denkens gemacht hat, wird, auch lange vor der Formulirung der 
Darwin’schen Lehren ®, sich die Frage vorgelegt haben, welch! tieferer 
Sinn in dem fieberhaften Processe stecke, oder mit deutlicheren 
Worten, welch’ ein Vortheil für den Organismus aus der 
fieberhaften Temperatursteigerung erwachse. Die Art und 
Weise, in welcher die Pathologen im Laufe der Jahrhunderte sich 
diese Frage beantwortet haben, ist freilich je nach den herrschenden 
allgemein-pathologischen Doctrinen eine sehr ungleiche gewesen. Im 
Altertham hat die Vorstellung vielfach geherrscht, dass der Körper 
sich mittelst des Fiebers von der Krankheit oder dem Krankheitsstolf 
befreie; später hat man die Bedeutung des Fiebers darin zu erkennen 
geglaubt, dass durch dasselbe die Organe und Säfte des Körpers in 
einen anderen Zustand versetzt, gewissermassen umgestimmt würden, 
und gegenwärtig dürfte es wohl sls das Plausibelste erscheinen, dass 
wir in der Temperatursteigerung ein Mittel erkennen, durch welches 
der Organismus die in ihn gerathene Noxe, welche er direct auszu- 
scheiden ausser Stande ist, sicherer und besonders rascher verbrennt, 
zerstört. Beweisen lässt sich, wie ich gerne zugebe, eine derartige 
Annahme freilich nicht. Möglich darum, dass Ihnen solche Erwä- 
gungen überhaupt als müssige Spielereien erscheinen, und vom prak- 
tischen Standpunkte aus Jässt sich in der That nicht bestreiten, dass 
eine Würdigung der Gefahren, mit welchen das Fieber den Körper 
bedroht, entschieden dringender ist. 

Ein einziger Blick auf die ganze Reihe febriler Functionsstörungen, 
welche ich Ihnen in flüchtigen Umrissen skizzirt habe, reicht hin, um 
Sie erkennen zu lassen, wie sehr durch das Fieber das Wohlbefinden 
des Patienten beeinträchtigt wird. Doch fürchten Sie nicht, dass ich 
Ihnen die Liste der pathologischen Fiebersymptome noch einmal auf- 
zähle; lediglich die Umstände, durch welche das Fieber direkt lebens- 
gefährlich wird, sollen uns noch einen Augenblick beschäftigen. 
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Denn wenn wir von den örtlichen Verhältnissen ganz absehen, durch 
welche eine umfangreiche Pneumonie oder ein Larynxeroap, eine all- 
gemeine Peritonitis oder eine Basilarmeningitis, überhaupt so viele 
mit Fieber einhergehonde Krankheiten den tödtlichen Ausgang herbei- 
führen, so bleibt noch eine sehr beträchtliche, ja sicherlich die über-. 
wiegende Anzahl von fieberhaften Krankheiten übrig, hinsichtlich deren 
mit der zunehmenden Präcision der klinischen und anatomischen Unter- 
suchungsmethoden die Ueberzeugung immer allgemeiner geworden ist, 
dass, wenn sie tödtlich enden, vor Allem das Fieber die Schuld 
daran trägt. Versuchen wir nun die schädlichen Wirkungen des Fie- 
bers näher zu analysiren, so scheint es am einfachsten zu liegen mit 
der durch das Fieber herbeigeführten Oonsumption. Denn wir sind 
durch Chossat’s berühmte Untersuchungen ® darüber belehrt worden, 
dass die höheren Thiere unrettbar dem Hungertode verfallen, wenn 
sio in Folge von Nahrungsentziehung c. 40%, ihres Körpergewichts 
verloren haben. Wenn wir nun mit Leyden® annehmen, dass die 
tägliche Consumption im Fieber durchsehnittlich 7%, des Körperge- 
wichts betrage, so würde ein einigermassen beträchtliches Fieber im 
Stande sein, in etwa acht Wochen einen Menschen von mittlerem 
Ernährungszustand einfach durch den fortdauernden Gewichtsverlust 
au Grunde zu richten. Indess hat man — und zwar nicht blos bei 
vorher sehr fettreichen Individuen — zuweilen noch stärkere Grade 
der febrilen Abmagerung beobachtet, ohne dass damit unmittelbare 
Lebensgefahr verbunden gewesen wäre. Es hängt dies einestheils 
damit zusammen, dass, wie es scheint, bei längerer Dauer des Fiebers 
die Gewichtsabnahme geringer wird, anderntheils wäre auch daran zu 
denken, ob nicht, wie in den Chossat’schen Versuchen die künst- 
liche Erwärmung der Hungerthiere, so hier dieselbe febrile Termpe- 
ratursteigerung, welche die Consumption bewirkt, auch zugleich ein 
Mittel ist, um das Leben des abgemagerten Menschen zu verlängern. 
Alles in Allem dürfte darnach die febrile Consumption als unmittel- 
bare Todesursache keine zu grosse Rolle spielen, und am Weonigsten 
kann davon die Rede sein, dass sie in den Fiebern in Betracht 
kommt, wo der Tod wenige Wochen oder gar wenige Tage nach Be- 
ginn der Krankheit erfolgt. 

In diesen acuten Fällen ist os nicht selten die excessive Stei- 
gerung der Eigenwärme, welche direkt dem Leben ein Ende macht. 
Denn Sie erinnern Sich des Erfahrungssatzes (I. p. 493), dass das 
Leben der Warmblüter sich nur, mit Temperaturen verträgt, welche 
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ähre mittlere Wärme im gesunden Zustande höchstens um & 5—6° 
“übertreffen, dass deshalb jede noch höhere Wärmezunahme für sie ab- 
solut verderblich ist, Wir sahen die Kaninchen und Meerschweinchen 
zu Grunde gehen, sobald durch Verhinderung ihrer Wärmeabgabe ihre 
Temperatur auf 43 und 44° gestiegen war; nicht anders ist es bei 
‚der febrilen Tomperaturzunahme des Menschen. Auch hier führen 
"Temperaturen von 43, 44° mit absoluter Sicherheit und in der Regel 
rasch den Tod herbei; ja nach der übereinstimmenden Erfahrung aller 
Kliniker nöthigt schon eine Steigerung der Eigenwärme auf mehr als 
42, wenn sie einigermassen andauert, zu der ungünstigsten Prognose, 
Doch könnte die ärztliche Kunst sich glücklich schätzen, wenn nur 
solche. Fieberade, deren Temperatur 42° erreicht, erliegen würden! 
Bei der sehr grossen Mehrzahl derer, welche im und am Fieber ster- 
ben, wird eine Temperatur von 40,5 oder höchstens 41° niemals über- 
sschritten, und öfters selbst diese Werthe nicht erreicht. Aber auch 
die Meerschweinchen, deren Eigenwärme durch den Aufenthalt im 
"Wärmekasten über diese Höhe nicht gebracht worden, ertrugen den- 
selben nicht länger als höchstens 5—6 Tage, und vollends beim fie- 
bernden Menschen lässt sich ohne Schwierigkeit nachweisen, wodurch 
schon diese Temporaturzunahme dem Leben bedrohlich wird. Im 
Centrum des Ganzen steht meines Erachtens die Wirkung des Fiebers 
auf das Herz. Denn mit dem Fieber wachsen auf der einen Seite 
die Arbeitsansprüche, welche an das Herz gestellt werden. Durch 
die Erhöhung der Pulsfrequenz nimmt die Dauer der Arbeitsphasen 
in der Zeiteinheit zu, während die der Ruhezeit abnimmt, und zugleich 
erwachsen für das Herz gesteigerte Aufgaben durch die vermehrte 
Thätigkeit der Athmungsmuskeln im Fieber. Dem gegenüber müssen 
nicht blos unter mangelhafter Nahrungszufuhr diejenigen Organe am 
meisten leiden, welche continuirliche Arbeit zu leisten haben, nämlich 
die Respirationsmuskeln und vor allen das Herz, sondern hierzu 
kommt noch, dass das Fieber bei längerer Dauer regelmässig 
die Triebkraft des Herzens herabsetzt, Nun wollen Sie Sich 
erinnern, wie unter der consecutiven Erniedrigung des arteriellen 
Drucks die Functionen aller möglichen Organe mehr oder weniger 
leiden, wie zumal das Centralnervensystem, dem ohnehin durch die 
‚Schlaflosigkeit seine so nothwendigen Erholungszeiten gekürzt werden, 
durch die ungenügende Versorgung mit arteriellem Blut in seiner 
Thätigkeit beeinträchtigt werden muss; insbesondere aber bedenken 
Sie, in welch unheilvollen Circulus vitiosus das Herz geräth, sobald 
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es die Kranzurterien nicht mehr mit dem reichlichen Strome arteriel- 
len Blutes speisen, dessen es gerade im Fieber so sehr bedarf, Es 
kann nicht ausbleiben, dass die Leistungsfähigkeit des Herzens, die 
ja schon vermöge der Fortdauer der hohen Eigenwärme herabgesetzt 
ist, suecessive immer schwächer wird. Entwickelt sich diess Herz- 
schwäche rasch, s0 kann es zu einem schr charakteristischen Sympto- 
mencomplex kommen, der freilich an sich ebenso wenig, wie der 
Schüttelfrost, für das Fieber pathognomonisch ist, indess gerade in 
hieberhaften Krankheiten doch ungewöhnlich häufig beobachtet wird, 
nämlich dem sogenannten Collaps. In den leichteren Graden des 
Collapses ist das Einzige, was auffällt, die Kälte der peripheren 
Körpertheile, als Nase, Ohren, Hände, Füsse etc., eine Kälte, die 
dann um so lebhafter mit der hohen Binnentemnperatur contrastiren 
kann. Weit bedrohlicher aber ist das Bild in den schweren Graden 
des Collapses. Hier liegt der Kranke bleich, im Gefühl äusserster 
Schwäche und regungslos da, das Gesicht ist eingefallen, und die 
Haut des gesammten Körpers fast von Eiseskälte, die Sinneswahrneh- 
mungen verschwinden, der Puls ist kaum fühlbar und die Athem- 
bewegungen flach bis beinahe zur Unmerklichkeit. Alles dies sind, 
wie ich nicht orst genauer auszuführen brauche, die dirooten Folgen 
einer rapide eintretenden hochgradigen Herzschwäche, in Folge 
deren kein Blut mehr in die Haut, das Hirn, die Sinnesorgane ote 
gelangt; und sie sind deshalb, wenn es nicht rasch gelingt, der Horz- 
schwäche Herr zu werden, die sichern Vorboten des Todes, Doch ist 
es nur eine Minderzahl der Fiebernden, die unter den Erscheinungen 
solch äussersten Collapses zu Grunde geht; bei den meisten erfolgt 
die Abnahme der Kraft des Herzsmuskels um Vieles langsamer, und 
nur ganz allmälig ‚geht dieselbe auf einen Grad herunter, mit dem 
das Leben nicht ferner bestehen kann. Bis es aber dahin gekommen; 
pflegt, wie mehrmals betont, eine ganze Reihe von Tagen zu vergehen, 
und wenn Jemand, ohne Intercurrenz eines besonderen tödtlichen 
Accidens, ohne dass ferner die Eigenwärme zu exeessiver Höhe ange- 
stiegen war, in den ersten Tagen einer feberhaften Krankheit erliegt, 
wie dies nicht selten ia den Fällen von peraeuter Sepsis, auch zu- 
weilen bei Diphtherie, sowie überhaupt bei manchen schweren Infee- 
tionskränkheiten vorkommt, nun so dürfen Sie sicher sein, dass nicht 
die fieberhafte Temperatursteigerung als solche, sondern die beireifande 
Krankheitsursache, welche auch zum Fieber den Anstoss gegeben, den 
tödtlichen Ausgang herbeigeführt hat, Somit stossen wir auch Iiler 
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wieder auf jonen so wichtigen, für die ganze Pathologie des Ficbers 
bedeutungsvollen Punkt, dass in allen Fiebern, welche zu unserer 
Beobachtung gelangen, die Störungen des Wärmehaushalts aufs Innigste 
mit den sonstigen Symptomen und Wirkungen der besonderen Krank- 
heit vermischt sind. Erst wenn es geglückt sein wird, scharf und 
mit Sicherheit zu sondern, was der respectiven Krankheit und was 
dem pathologischen Verhalten der Rigenwärme zukommt, erst dann 
wird uns das volle Verständniss des feberhaften Processes eröffnet 
sein; dann aber, hoffe ich, wird es auch wieder in viel höherem 
Grade in das Bewusstsein der Aerzte dringen, dass das Fieber zwar 
keine gefährlose, aber trotz alledem eine „weise* Einrichtung unserer 
Natur ist, 


hitteratar. Ausser dem. betreffenden ‚Abschnitt in den Handbüchern der all« 
gemeinen and speciellen Pathologie und der Chirurgie, x. B. Virchow, C. 0. Webers 
Uhle und Wagner u. A., of Wunderlich, D, Verhalten d. Eigonwärme in Krank- 
heiten. 2. Aufl, Leipzig 1870, Senator. Untersuchungen über d. fieherhaften Pro- 
cos und wine B« ung. Berlin 1873, Liebermein Handb, der Pathologie 
und Therapie des Fiebars. Loipeig 1875. HM. © Wood, Favor: a study im morbid 
and mormal physiology: Washington 1880. (Smithsonian contributions.) Reich an werih- 
vollen Beiträgen sind auch auf diesem Gebiet Teaube’s Ges. Abhandlungen. 

"Vgl. die znlılreichen Messungen bei Jürgensen, D, Körperwärme des gesunden 
Monsehen. Leipzig 1878. Jaoger, D. A. 
mann, Deutsch. Klinik. 1862. No. &, 41. 44 1868. No. Hat. 
Longenbock’a A, II. p. 326. VE p. 372. XI. p- 579, #0. 0. Woher, Berl. kin, 
Wochensehr, 1864. No, 39. Deutsch. Klinik, 1806, No. 4551, 18hh, No, 284 
"CL. besonders Borgmann, Paternb. mad. Zeitschr. XV. 7. m. 6. 1867. Frone, 
Esperiment. Beiträge zur Antiologie d. Fiohers. Inaug.-Dimsert. Dorpat 1866. Kinbs, 
Gorrespondonzbl. f. achweiz. Aerzte 1571, No. 9. Tiegel, Unbar d. fobererrogenden 
Figenschaften d. Mikrospor. spt. Inang -Di Bern 1871; in Klobe’ Arbeiten aus 
d. borner patholog Inst. 187%. p. 130, Senator, Mod. Centralbl, 1873. p 84. 
Kohrer, A. f osperim, Patholg II. p 38. "Genzmor und Volkmann, Yolk- 
mann's Vortt, No. 121, 1877. Vgl. auch Edelborg, D. A, £ Chir, XI. p. 03. 
"Edolborg, A. f; oxpor. Patholg. XII. p. 259. "Tr, und Jochmann, in 
Traube's Ges. Abhandl. IT. p. 286. Huppert, A. d. Heilkunde 1806. 
auch zahlreiche Altero Littermturangaben. Riosenfold, Virch. A. XLVEE. p. 130. 
Unruh, ib. XLYII. p. 227. Naunyn, A. £ Anat. und Physiol, 1870. p. 159, 
Senator, Untersuchungen. p. Hl. Sehultzen, Chariti-Annalen. XV. p. 168, 
*Sonator, lc. p. 97. "Lie Handb_ p- 315. "Unruh, I 0. p. 
268. "Senator, Le p. 101, "G Studien über d. Ursprung dor Harn- 
staffs im Thierkörper. Leipeig 1871. ıyn, A. f. Anat. Physiolg. 1870, 
p. 159. "Schleich, A. £. osperim. Patholg. IV. p. 8%, MLeyden, D. A, f. 
Klin. Mod. VII p. 836. Liebermeister, ib. VII p- 15%. Handbuch p 321. 
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Wertheim, Deutsch. A. f. klin. Med. XV. p. 173. Wiener med. Wochenschr. 1: 
? Senator, A. f. Anaz. u Phys. 1812. p 1. Unter 
Leyden und Fränkel, Virch. A. LXXVI p. 136. "Geppert, 
Zesch. f. klin Med. II Hft. 2. "Colasanti, Pfüg. A. XIV. p 125. *Zuntr. 
A. f. Physiolog. 1882. p 115 *'D Finkler, Pfüg. A XXVII. p 267. "Traube, 
Ges. Abhandl. IL p. 637. ®L; meister, Aus d. med. Klinik zu Basel. Leipzig 
1868 p. 121. “Hattwich, Ein Beitrag z. d. Untersuchungen über d. Ursachen d. 
Temperatursteigerung in feberhaften Krankheiten. Inaug.-Dissert. Berlio 1569 ®Ley- 
den, D. A. f. klin Med. Y. p. 271. "Senator. Untersuchungen Cap. | und p. 
137. Zu gleichen Ergebnissen ist Wood, Ferer p. IR durch Versuche an Hunden 
und Kaninchen gelangt. ”"Immermann, De morbis febrilibus quaestiones. Inaug.- 
Dissert. Berlin 1860. Deutsch. Klinik. 1865. No. 1. 4. *Liebermeister, Handb. 
p. 302M. ”Ibid. p. 3574. ®*Murri, Sulla teoria della febbre. Fermo 1874. 
Luchsinger, Pfüg. A. XIV. p. 369. *Senator. Untersuchungen. p. 11. 151. 
®r. Dubezcanski n. Naunyn, A. f. experim. Patholg. I p. 181. Analoge Er 
fahrangen hat auch D Finkler gemacht. * Vgl. z B. Jürgensen, D A f. 
Med. IV. p. 323. "Heidenhain, Päüg A. III p. 504. V. p. 77. *Bäumler, 
Med. Centralbl. 1973 p 179. ”Leyden, Med. Centralbl 1878. p. 708. 3" Ostrou- 
moff, Püüg A. XIL p 276. ?*Senator, Med. Centralbl 1873. p 85. Unter 
suchungen p. 153. “*L. Jacobson, Virch. A. LXV. p 520. Schülein, ib. LXVL 
p- 109. Wegscheider, ib. LXIX. p. 172. Schuck, Ueber d. Schwankungen d. 
Hantzemperatur bei Fieberkrankheiten. Inaug-Dissert. Berlin 1877. Niesse, Ueber 
d. Verbältniss d. peripheren Temperatur zur centralen im Schweissstadium d. Menschen 
Inaug-Dissert. Berlin 1877. #' Vgl. 
LXXV. p. 101. 1377. “Lieberme 
Ztsch. f. klin Med. II. Hfi. 2. “L 
p. 543M. Handb. p. 48IM. “Ders itten, Virch. A. LXX. 
p- 10. "Vgl. Zenker, Ueber d. Veränderungen d. willkürl. Muskeln im Typhus 
abdominalis. Leipzig 1864. Waldeyer, Virch. A. XXXIV p 473. Hoffmann, 
XL p 505. Untersuchungen über d. pathologisch-anatomischen Veränderungen d. 
Organe beim Abdominaltyphus Leipzig 1869. “Bökmana, D. A. f. klin. Med. 
XXIX. p. 481. “°C. Loyden und Fränkel, Virch A. LXXVI p. 134 ® Chossat, 
Bor Vinanition. 1843. 
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(Die römischen Zahlen bedenten den Band, die arabischen die Seite,) 


A 


‚Abdominaltumoren Il. 235. 

Abführmittel, Einfluss naf Darmperi- 
staltik II. 135. 

Abkühlung IT, 490M. 

Absocss 1. 310; kalter I. 353; motasta- 
tischer oder embolischer I. 221. 

Acholie IL. GM. 

Actinomycos I. 318. 

‚Actinomycoso 1. TIT. 

Ad6nio Troussoaus I. 465. 

Adenom I. 790, 748. 780, 

Adorfistel I. 220. 

Agono IT, 508, 

Albuminurio I. 434. 671. IL 294. 314. 
BIT, 330, 340. 349. 365. 439.5 
‚amyloide 11.370; haomatogeno I1. 386. 

Ncohol, WirkungaufMagensaftsecrotion 
11.20, 

Alcohollsmus chron. 1.649. IT 343 

Alkalisalze, mangelhafte Zufuhr 1. 605. 

‚Allantoin II. 287. 

Alvoolarkrebs 1. 661. 

Amnurosis araomlca 1. 459. 

Amyelus I. 078, 

Amyloiddegeneration 1. 235. 652. 6051. 5 
des Darms II, 199; der Nieren I, 349, 
364. 366 If. 

Anlimio, allgemeine I. 108. 379. 380, 
41011. 645. 11.257 ; chronische]. 450 1M. ; 


ossentielle 1. 459. 472. I. AB; 
localo 1. 1104. 139. 147.162. 201. 
581. IL 3573 progressive pornlciöse 
1. 461.466. 6455 socundäro 1. 462; 
A. splenica &. Psoudoloukämio. 

Annsarca 1. 159. 168. 306. 436. 445. 
IL 48, 

‚Anoncophalus 1. 878. 

Ancurysma 1. 32, 128. 172, 972, 

Angina pectoris I. 35. IL. 19. 

‚Angiom 1, 730. 750, 

Angionenross II. 501. 

Anhydraemie I. 47T. 

Anorganische Gewobsbostandtheile, Pa- 
thologio 1. 6081. 

‚Anschoppung, rückläufige 1. 116. 210. 

Anthraoosis pulmonum I. 615. II, 216, 

Antimonvergiftung, acute I. 977. 

Anurio 1. 487. 11. 280. 379, 396. 404. 

‚Aorta, Aneurysma I. 94, 101. II. 192; 
Degeneration 1. 96, 98; Erweiterung 
N. 95; Stonose I. 93. 98. 100. 

‚Aplasio I. 890. 

‚Apoplectische Oyste 1. 394; — Hordo I, 
369, 374; — Narbe I. 394, 

Apoplexia pulmonum s Lungenblutung 
‚por Rhexin. 

Arbeitscongestion I. 696. 

Argyrie I. 616. 

mE Rinfuss auf den Stoffwechsel 
1.687. 


Arterien, Anastomosen I, 113, 1265 
Elasticitätsverringerung I. 60, 95. 
105; Embolio 1. 178, 201.5 athoro- 
matöse Entartung I. 168. 294. B1l; 
‚Erweiterung I. 129; Neurosen I. 111; 
‚Sclerose I. 96. 98. 111. 293. 585. 623. 
662; constante mittlere Spannung 1. 
M. 90; Thrombose 1. 111. 112. 178. 
200; Tonus 1. 9%. 102. 128. 151, 402. 
504; Verschluss I. 112; Widerstands- 
erhöhbung 1. 1101; -rerminderung 1. 
19811. 

Arterienmuskeln, Contraction 1. 106; 
Erschlaffung 1. 102. 129; Verkulkung 
1, 111. 239; Wärmseinfluss I. 129. 

Arteriitis obliterans I. 111. 

Arthritis L %52. 284; fungöse 1. 712. 

Ascites, blutiger I, 8714 ohylöser I, 486. 

Aspergillus glaucus 1. 318. 477. 

Asphyxie II. 2940. 301. 

Aspiration des Blutes 1. 140. 

Asthıma bronchialo II. 1744 bei Nieron- 
krankheiten II. 459. 4755 thymicum 
5. Millari 11. 167. 

Athembewegungen IT, 230; dyspnolsche 
Verstärkung II. 45; unzareichende 
Grösse II, 45. 

‚Athomfrequenz, gesteigerte II. 171. 177. 
198. 238, 245; vormindorte II: 198, 
Athemmuskeln, acoessorische II. 170, 

Im. 

Athınen, costales b. Mann II. 297. 

Mhmang, Hindernisse II. 98; Patho- 
Togie IL. 159; Selbststeuerung TI. 
171; Verstärkung II. 198, 

Athımangsapparat im Fieber IT. 567. 

Athımungsoontrum IL, 171. 266; ver- 
ringerte Erregbarkeit. II. 2661, 

Atbmungsfläche II. 179, 

Athmungsphaonomen, Cheyno-Stokos- 
sches IT. 269, 

Atresia ani IL 150, 

‚Atrophie, Grade dor I, 591; Ursachen 1. 
581; active I, 357. 581; bei Anämie 
1. 1175 nach Bleigebrauch 1. 589; 
eircumsoripte I. 594; degenorativo 5. 
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Degenerstion; einfache I. H 
febrile 1. 588; fottige I, 636, 647. 
; 


Bacillen od. Bacteridien L 296; Ent- 
wicklung I. 297; im Ham IL 308; 
B. tubereulosis II. 227; im Harn II. 
378. 

Bacterien 1. 190%; 290. 287 7. 329. 
382. 530. 558. 561. 578. 028. IL, 34. 





Bewegungen, phy: 

Bildungszellen, s. epitholioide und Rie- 
‚sonzellen. 

Bilirubin-Infaret TI. 84. 398; Krystalle 
11. 84. 

Bindegewebe, Noubildung I 836. MIT. 
700; Schrumpfung I. 357. 

Bleichsucht s. Chlorose. 

Bleikolik IL 142, 312, 32%, 

Bloivergiftung 1. 589. II. 343. 

Blennorrhoe L 316. 

Blut, abnorme Boschaffenheit 1: 480, 
582. II: 89. 246. 278f.; normale Be- 
schafenheit I. 4305 Gaswechsel IL 
250; Gasgehalt bei Dyspnoe II. 258; 
Gerinnung I, 166, 225, 386; Rogeno- 
ration T. 4121. II. 60; Stagnation L 
247. 528; Staso 1, 821, 

Blutärnek, arterieller , Ernisdrigung L. 
221, 74. 99. 102, 162, 354, 387.410. 
448. 473, 11.44. 31H. 366, 504. 561; 
Steigerung 1. 41. 67, 85, 11. 121. 
11. 44. 211. 305. 349. 358. 362. 407. 
465; Im Piober II. 500.5 normaler I. 
401; venöser, Erniedrigung I. 67. 85; 
Steigerung 1. 221. 30. 74. 99. 158. 
162, IL, 318, 


. 
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Blutgofässe, Neubildung 1. 185. 943. 

Blutkörperchen, farblose, Auswanderung 
s. Extravasatlon; Bildung 1. 418; 
Randstellung 1. 236M.; Vermehrung 
1.267; Zahl im Blut 1. 250; Biut- 
körporchen, rotbo, Auflösung I, 449. 
456. 11. 86, 295; Bildung 1. 413. 
450.5 Entfärbung 1, 390; im Harn 
11. 314. 317. 323; kornhaltige I, 415. 
454. 462; in Stauungslympbe I, 159. 
Verminderung I, 4531, ; gestoigerter 
Zerfall im Fieber I1. 569, 574, 

Blutkörperchen — haltende Zallan I. 
391. 454. IL 574, 

Blutkreislauf, collateraler I. 118, 126; 
‚Erlöschen I. 52. 109. 167; partielles 
Erlöschen 1, 527; im Fieber II. 569. 
Schwächung 11. 510; Störung in den 
Nieren IL. 357; örtliche Störungen KL. 
1047, 

Blutstillung durch ‘Phrombose I, 386. 

Blatstrom, rückläufige Ansoboppung I. 
116. 2105 Beschleunigung I. 67. 86. 
133. 237, 318. 439; mikroskopisch 
1145; chytmischer 1.145; Stillstand 
1. 160. 3205 Verlangsamung 1. 102. 
108. 114. 158. 169. 297. 283. 318. 
Ad. 448. 11. 63, 257. 504, 506.5 Wi- 
derstände 1 90M. 198. 11: 357. (in 
den Nisren). 

Blutung 1. 368 M., s. auch Hasmorrhagie. 

Blutwärmo I. 71. 2. IL, 482. 

Blutzucker II, 94. ; Bildung II. 105. 

Boukardie s. Herzhypertrophie, idiopa- 
thische. 

Brand I, 526]. ; bei Anästhesie 1. 598; 
siroumseripler 1. 552; Domarkation 
1. 5545 durch Druck 1, 535; emphy- 
somatöser I, 546; feuchter od. Gan- 
grän 1. 321,545. 500. 5775 geruch- 
loser I. 544; seniler od. mamstischor 
1. 534; spontaner 1. 595; syınmotri- 
‚scher. I, 599; trockner I. 541, 

Brandfieber 4. 560. 

Brandjauche 1,560, 

Brandmetastason I. 560, 





Brechakt, Mechanismus IL, 42, 

Brecheentrum 11. 43. 131. 

Bronchien, tetanische Contraction TI. 
147; Narben Il. 179; Obliteration IL 
179; Stenose I1. 178.184; angeborone 
Unwogsamkeit IL. 179. 

Bronchiectasie II, 183. 188. 200. 212, 

Bronchitis 11. 208, 228. 239. 282; ca- 
pilläre II. 177; chron. 1. 97. 101. It. 
138, 242; übrinöse od. oroupdse II. 176; 








Bronzeskin 5, Morbus Addisonli, 
Brunner’sche Drüsen II, 122. 
Bultürparalyso I. 206, 597. II. 3, 6, 14, 
Butterniere IL. 372. 


©. 


Callus I. 698; Bildung I, 349. 
Color (Entzündung) 1. 262. 
Cantharidenvergiftung 1. 418. 
Capillaren, Anhäufung von Blutkörper- 
chen I, 48. 154; Auswanderung von 
Blutkörperchen I. MO. ; Embolie 1. 
179, 211; Erweiterung I. 148. 2375 
veränderte Reibungswiderstände T, 
A431, 440, 448; Thrombose s. Capillar- 
stase; Zerreissung I. 375. 
Capillarpuls 1, 58. 133. 149, 154. 
Capillarstase 1. 179, 229, 41. 47. 527. 
Capillarstrom, Beschleunigung 1. 133; 
Drucksrhöhung I 31. 492; Druckor- 
nlodrigung ]. 254. Stauung 1. 148; 
Vorlangsamung I, 30. 74.148; Wider- 
stände I, 138, 5B1. 
Carbolsäure im Harn II. 148. 
Carcinom I. 730. 750. 707. 776. Tal. 
784; molanotischos I. 673; Sitz 1.743. 
Careinose, allgemeine miliare 1. 787. 
Cardie, tonische Contraotion II. 17. 
Caro luxurlans I. 357, 
Oonkalerrsaayala Hasmorrhagion I, 


Oercomonas globulas und C. navloula 
1. 379, 468. 
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Chalicosis pulmonam 1. 615. IL. 219. 
Chazcot’sche Krystalle 1. 468. 11. 175. 


Chondrom 1. 730. 757; 3. auch Enchon- 
drom. 

Chylurie IL 382. 415. 43817. 

‚Ohylus, Stauung 1. 488. 


Confunetivaldiphtharie 1.872. 
Consumption, febrile IL. 571. 378. 
Contagium vivum &. animatum I, 292 


29. 

Convulsionen II, 259; epiteptische 1376. 

Coronararterien des Herzens, mangel- 
hafte Cireulation 1. 103; Hyporimio 
1. 185; Sklerose I. 35. 36. 70, 78; 
Verlogung I. 34. 206. 506. 

‚Corpara amylacea 1. 671. 

Corpus Inteum I, 678, 

Group 1. 5641.s reiner I. 5675 diphthe- 
rischer I. 567; dor Harnwogo II. 415. 

Curarediabetes II. 9, 

Oyanose I 91. 158, 162. IL. 256. 

Cysten, Bildung 1. 689; apoplactische 

99. 





Cystitis 1; 520. Il: 377, 429; eitrige, 
diphtheritische, !ympho-sarkomatüse 
und taberkalöse II. 415, 

D. 


Darm, Achsendrehung IT. 148; Amyloid 
dor Gefüsse 1. 671. I. 139; Anämie 


u 
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1.1281; Comtinuitätstrenmumg 1.150; 
tonische Oontraction II. 142; Dipktbe- 


fettung 

DarmperistalikIl. 1824. ; Herabsetsung 
IL 143; Nerveneinfuss IL 193; Ver- 
stärkung 11. 181. 185. 199. 

Darmsaft IL 12317; vermehrte Secretion 
I. 125. 181. 

Decubitas 1. 520. 522. 535. 

Defäcation II. 156. 

Dofecte, congenitals 1. 34 

Degeneration I. MSM.; acute fettige 
Karen ea en 
krebsige L 784: 
652; paronchymatöse febrile IL. v2, 
speckige oder wachsige s. Amyloid- 
degeneration. 

Dermoide I, 730. 736. 747. 

Determination s, Hyperäuie, active. 

Dinbetes insipidus s. Polyurie. 

Diabetes mellitus I 361. 599. IL 104. 
122. 280. 203. 439; künstlieher 11.06. 

Dinpedesis I. 119, 155. 442. 258. 279, 
369, s. auch H 

Dinrrhoe IT. 138 282. 286; Infeetiäse 
11. 1365 b, Nephritis IL 458. AT 

Diathoso, haemorrhaglsche I. 3775 bei 
Nierenlelden IE 459, 

Dilatationsgeschwülste 1. 683. 

Dipbtberie T 5634. I. 8375 d. Bronchi 
11. 228; infootlöse 1. 574f.; des Kohl- 
kopfs Il 228; derWundflächen 1375. 

Diphtheroide Herde L 577, IL 80. 

Dissection nekrotischen Gewebes I, 559, 

Dolor (Entzündung) I. 262, 

Druckatrophi I. 706, 791; der Trachea 
1. 164. 


Ze 
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Drüsenatrophie 1. 518. 689, 

Dustus oholedochus, Erweiterung IL. 69; 
Verschluss Il. 77. 81, 94, 

Ductus thoracicus, Ruptur I. 486; Ver- 
schluss I. 488. IL 155, 

Ducetus Wirsungianus, Verschluss II. 
117. 119. 

Dünndarmdrüsen, profuss Secretion IL. 
181. 

Durchfall s. Disrrhoa. 

Dysenterie, chron. 1. 434, 

Dyspepsie IL. 321. 

Dysphogia spastica II. 15, 

Dyspnoe II. ITIM. 232. 245. 32; ox- 
spiratorische 11. 169. 198; inspirato- 
rische 1. 170; b. chron. Nephritis II, 
A75. 


E. 


Eochymosen I. 222. 369, 375M, IL, 273, 

Echinococens I. 212. II. 61. 

Eetopia vosione II. 428. 

Eclampsia parturiontium II. 319. B17. 
461, 460, 

Eigenwärme, Einfluss auf d. Harz 1.70; 
Erböhung IL. 514. 551. 576, s. auch 
Tomperatur. 

Eitergift 1. 912, 

Eiterkörporohon 1. 256. 274; Vor- 
fettung 1. 387. 654. 

Eiterung, acute I, 218; chron. 1. 668, 

Eitervonglttung s. Pyimio. 

Eiweiss, Fiulniss im Darm II. 121; 
Fottabspaltung I. 6335 Filtration I. 
499; im Harn s. Albuminurie, in 
Lymphe und entzündl. Transsudat I. 
85; gosteigerler Zerfall II, 89. 109. 
285, 532. 


Elephantinsis L 701. 757. 

Embolie I. ITATT, 

Eimbolus, bösarliger od. infectiöser I. 
218; gutartiger I. 2185 krobsiger I. 
788; total obtarirander I. 1775 rucur- 
rirendor I. 1775 reitender I. 177, 

Embolische Horde I. 292. 

Empyen s. Pleuritis eitrigo. 





Enchondrom L 747. 748. 769. 782. 

Endarterie I, 118; Embolie und 
Thrombose I. 20111, 

‚Endoarterütis deformans s. Arterioskle- 
rose; fibrosa I, 234. 360; obliterang 
der Nierenarterien IL 8351. 

Endocarditis uleorosa I. 45. 109. 196. 
222. 208. 877. 476. 580. IL. 374; 
valyularis 1. 42. 168, 869. 11, 838, 

Endocardium, Verfettung I. 473. 

Endomstritis I. 218. 

Endopblebitis ehron. I. 234. 

Endothelverfsitung 1. 169. 

Engouement 1..307. II. 186. 

‚Enteritis II. 137. 

Entzündung 1. 219. 232. 7755 bei 
Brand 1. 285. 554; Cardinalsymptome 
1. 250; Folgen I. 319; b. Nierenloidon 
11. 459. 478; Praedisposition I. 361; 
Ursachen I. 24. ; Vererbung I. 362, 
— acute I, 352; adhnesivo od. pro- 
dastive 1. 336. 955. 393; asthenische 
1. 305; chronische I. 352. ; croupöse 
‚od. Abrinöse T. 308, 544; diphtho- 
rische 1. 320, 544. 564. disse- 
cireude I. 395. 570; eitrige I 810M. 
556; haemorrhagische L 3145 hypo- 
statische I, 305. 361; infectiöse I. 
2927. 312. 397. 362; molastatische 
‚od. secundäre 1. 330. 398; progre- 
diente I. 827; rheumatischo I. 304; 
sthenische I, 305; toxische I. 286; 
traumatische I. 286, 289; trophische 
1 a1 

Entzündungstheorie, cellulare L. 2972; 
ischämische I. 269; monadistische I. 
2390; neuristisch-humorale I. 268; 
paralytische 1. 269; Stomatatheorie I. 
m. 

Epidermis, Hypertropbie 1. 689, 

Epiglottis, Defect II. 204 

Epileptischer Anfall II. 322. 488, 

Epithel, Erödtung 1. 567 ; Rogeneration 
1. 570. 690; Verfettung 1. 6475 aty- 

Wuchorung I. 700. 775. 

Epithelieide Zellen I. 340. 345. 718, 


586 Sachtrgister. 
‚Epitheliom I. 780. Fermentintoxieation 1. 229.456. 
oneonteische 1.750. Fettbildung I. 408.658... 
sarkomatöse I. 708, Fettambalie 1. 2220. . 


Kpuliden, 
Erbrechen II. 89. 131; Folgen IL 48; 
bei Urämie IH. 458. 472; Ursachen II. 


4. 
Bräsakze im Ham Il. 421. 425; mangel- 
hafıe Zufuhr I: 606. 
Erfrierung II. 48017. 

1.597. 
Erkältung der Haut II. 209. 
Emährung, Pathologie L. 3081.5 pro» 

grossivs Störungen I. 6S5M, 
Erosionen, hasmorrlingische des Magens. 
u. 52 
Erstiekung II. 168. 259. 263, 264. 
Erysipelns I. 252. 284. 299. 208. 
Erythema ealorieum 04. solare 1. 306; 
nodosum 1. 499. 519. 
Erweichung 1. 544; schleimige d. Knor- 
pols I. 661. 
Exacorbationsperiode des. Fiebers II. 
520. 


Exanthem, acutas 1. 260. 306. 

Esspiratlon, active II. 29; Erschwe- 
rang II. 169, 236. 

Bxsndat, diphtherisches 1. 315; eitriges 
‚od. parulentes 1. 318; ontzündliches 
1. 257. 261. 434; fibrinöses 1. 808; 
fibrino-seröses I. 315; haemerrhagi- 
sches 1.258; poricarditisches IL 192; 
pleuritisches I. 96. 160. I1. 188. 192; 
‚schleimiges 1. 317; schleimig-eitriges 
1. 318; Verfeitung 1. 325. 654; Ver- 
kisung 1. 326; Verkalkung 1: 826. 

Extrarasal, Organisation 1. 399; Ver- 
kalkung 1. 894; Vertrockung 1.1394; 
faulige Zersetzung 1. 395. 

Extravasation der Blutkörperchen 1. 
2397. 280. 345, 


E. 
Faocos, diarrhöische IL. 1405 normals 
11. 140. 


Febris intermittens E 298. 451, 68. 
672. 701. 1.343. 521. 597. 


Fieber 1: 84: 86. 319. 11197. 265. 260. 

2352, 35 322 IL BI8M; astheni- 
‚sches od. adynamisches II. 561: asep- 
tisches II. 564; essentilles IL 5845 
pyämisches od. IL 358; 
sthenisches II. 
11. 523. — Stadien I. 516M. 552.5 
Tagesfluctuntionen IL 519. 556; Ty- 
pon II. 5205 Ursachen Il. 5234. 

Rieberfrost II. 510.545. 552. 


Feomäkörperpnoumonie, a1 a. 

Functio Iaess (Entzündung) 1.266, 

© — 

Gährurig, abnorme.im Magen IL, 34. 883; 
saure im Mande IL A. 00. 

Galakturie s. Chylurie. 

Galle, Ausscheidung Il. 66; Bildung 1. 
413. 643. 11. 62; Einfluss auf Vor 
danung 1. 77; im Magen IL 29; 
Mangel im Darm 11. 74.89; Besorp- 
tion II. 62; Stagnation IL. 69; Zur- 
setzung II. 70, pn 

Gallenbestandthaile im Haen Al: 24: 

er IL 005 Dis BanBEABTE 


Petr TI. Tier re A 
Gallensäuren im Blat 1.456. I: 84. 


Sachrsgister. 


Gallensteine 1. 628. IL. 68. 70. 74 

Gallenwogo, Eotasie IL. 81; Porfaration 
11. 72; Verschluss IL, 74. 80. 

Ganglienzellen, Verkalkung 1. 820. 

Gangrasn s, Brand. 

Gastreotasie s. Magensrweiterung. 

Gastritig ». Magenkatarrh, 

Gastroduodenalkatarrh IL. 75. 79. 117, 

Gaswechsol des BlntesIl. 250; im Piober 
u. 538. 

Gaumenmuskeln, Lähmung II. 15. 

Gofässe, Blutabsperrung I1. 42; Dia- 
broso I. 559; Erweiterung 1. 10511. 
118. 129. 237. 318; Lähmung 1. 126, 
181; Neubildung I. 336. 343. 382; 
Nourosen I. 6965; Ruptur I. 36811; 
Vorongorung I. 105. 

Gofüssendothel I. 167. 495; Verfettung 
1. 169, 

Gefüssmuskeln I. 89.; Atonio I. 270; 
Einfluss von Atropin, Chloral und 
Kohlensäure I. 106. 130. 

Gofösswand, moleculäre Aenderung I. 
236. 70. 978; Amyloidentartung I, 
235. 667; Einfluss auf d, Blut I. 165) 
Elssticität I. 89. 106; Entzündung I. 
168. 189; Nekrose I. 168; Vordickung 
1. 136. 218. IT. 242; VerfettungT. 234. 
374. 6475 Vorkalkung I. BA. 

‚Gelbfieber I. 293. 877, 456. 

Golenks, Entzündung]. %61; Harnsäure- 
ablagerung TI. 289. 291. 

Gelenkrheumatismus I. 293, 369. IL. 
37. 

Genitalion, weibliche, Atrophie I. 587; 
Wachsthum 1. 74. 

Gerinnung 1. 541, 568. 

Geschwälste 1. 727.5 Astiologio 1.732; 
embryonalo Anlage 1.746; Bedeutung 
1. 434.761 M.790M. ; Biologiol. 7581. ; 
Definition 1. 7515 colloide Dogenera- 
fion TI. 760; Ernährung I. 759; Go- 
Misso 1. 382. 760; Goneralisirung od. 
Motastasirung 1. 768, 709; hoterologo 
1. 747; Infoctiosität I. 7875 Malignität 
1. 709. 767; Nokrose I. 761. 792; 
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Ulceration 1. 761. 793; Vererbung I. 
738; Verfettung I. 654. 7005 Verkal- 
kung I. 620. 760; Wachsthum 1,758 ff. 

Goschwür L 5574.; atheromatöses 1. 
168; krebsartiges I, 779. 

Gewebe, primäre Lnesionen L 332; Re- 
generationsproooss 1, 333 1f.; degene- 
zativo Veränderungen T. 331; Wider- 
standsfähigkelt 1. 532, 

Gewebszellen, Desorganisation I. 275. 
529; Nokrose I. 275; Reprodustions- 
vermögen 1. 586; progressive Verän- 
derungen 1. 275. 

Gicht 1.668, 11, 2881. 343. 

Gliom 1. 730. 788. 

Glomerulonephritis II. 382. 338, 
Glottis, Krampf II. 167. 263; Ondem I. 
308. 496. IL. 165; Stonoso IL. 164. 

Giykogen II. 92. 1083, 

Granularatrophie s. Niere, granulirte, 

‚Granulationsbildung I. 349. 

Greisenalter, Bedeutung fürGeschwülste 
1.776. 

Grippe I. 299. II. 226, 


Hasmatemesis II, AT, 

Haomatoidin I. 184. 391. 672, 

Hasmatom I. 369. 

Hnsmaturie II. 205. 314. 827, 879. 383, 
a1. 

Haomoglobinurio I. 422. 449. 457. IL 
295. 


Haomopkilio T. 391. 473. 
Hasmoptoo od. Hasmoptysis:L: 374: IL 
224. 20, 


Hasmorrhagio 1. 222. 44. 3681E., per 
Diapedesin 1. 209. 258. 279. 3691, ; 
beichron. NephritisIl. 4753 perRhexin 
1. 36918. 559. 

Hasmorrhoidalblarung L 374, 

Halistorosis 8. Ostsomalncie. 

Halsınark, Zerstörung II. 505, 

Harn bei Amyloidentartung d. Nioren- 
gefüsse IL, 369; bei Amyloid-Nephritis 





588 Sackrmrisier. 
IL 372; ie Finder II. 568; dei Gi- | dung L 658 TE B8I 
IL 332; bei ketorus | IL 256. 4698; in der Galle IL 6; en 

1.457. 11. 83; bei aentar wieigerin IL 434. 3315 Im 
340; bei chrom. Nephritin IL 248.265; | Speichel IL. - 
dei mapparstiver Nepheitis II. 377. — | Harstersiseeen 11. 436. 
Alsosderung IL 276. SM; Alks- | Haruwanser IL 209, 
Insonez 1. 621; Eatiserung 11.427 8.; | Harzwege, 

Gährung IL 411.416.427; | Hindermisse in d. HL L 433. IL 28; 
saure Gährung IL 421; Reaktion IL. Schleimhaut - Erkrankung IL did; 
99; Resorption IL 391. 39; Reten- Schieimkaut- Nehruse IL 419. 


IL 436; Retention im 


od. Paralyse IL. 417; Schliesnmuskel- 
krampf Il. 430; Steine IL, 151. 397. 
426. 430; Tumoren II. 397. 430. 

Harneoneremente 11.409.430; barnsaure 
IL 422; oralsnure IE. 434; Oyatin-, 
Phiosphat- und Nasthin-Ooner. 11.425. 

Harneylinder IL 324. 333. 398; Epitbel- 
oylisder Il. 340; Fibrinoylinder II. 
341; gramulirte II. 340; hyaline II. 
316. 324. 999. 40. 

Harafarbstofl L. 413. I1. 292. 

Harnfissel IL. 411. 428. 

Harnkanälchen-Epithel, Nekrose IL. 334. 
336. 381; trübe Schwellung Il. 386; 
Vorfettung II. 367. 387; Verkalkung 
11. 381. 398. 

Harnröhre, Strietaren IL 397. 417. 461. 

Harnsäure Il. 2B6f,; Infaret II. 287. 
893. 424: Krystalle II. 421. 

Harnsalza I]. 281; Vermehrung Il. 283; 
Verminderang Il. 282 

Harnstoff II. 284; vermahrte Ausschei- 


Bepatisatien, 

Bernie 1. 161. IL. 147. 

Herpes Zoster L. 272. 519. 

Herz, Ansurysmen I. 1715 Arbeit, Stb- 
rengen I. 32.5 Atropkie 1 508; 
Diastole, Erschwerung 1. 3M.; Dila- 
tstion 1. 5öM. 76; Erschöpfung L TL 
102. IL. 368; offenes Foramen orale 
1. 59. 175; einische Hypertropkie I. 
SS. 66, 85. 92. 108 185, 438. IL 


Hypertrophio L:62/E 88.88; 

od. Schwäche l. 70.73. 171. 387. 447. 
505. II. 454. 490. AU. 561.577; Luft- 
eintritt in d, rechte I, 217; Ruptur I. 
374. 385; Systolo, Ersehwerung I. 
324. 73; Thrombose 1 177, 21; Ue- 
beranstrengung I, 79; globulöse Voge- 
tationen I. 177. 182, 


a 


Suchrogister, 


Herzbeutel, Flüssigkeitserguss II. 201. 
28. 30, Synschie 1. 46, 54. 75. 359. 

Merzoontraction, Arhyihmie 1. 88; 
Beschleunigung I. 65. 82; Einfluss d. 
intracardialen Contrum I. 82; Einfluss 
des Sympsthicus 1. 82/M.; Einfluss d. 
Vagus 1. 55. 821.5 Verlangsamung I. 
51. 58. 82; Verstärkung I, 40. 51. 
100. 11. 12. 

Herzfehler der Anrtenklappen T. 49. 45. 
47. 50. 54. 57, 58. 78. 95; der Mitral- 
klappen 1.43. 46. 54. 57. 60. 78, 150; 
dor Pulmonalklappen 1.43, 45. 48T, 
54. 57. 73; der Triouspidalklappen I: 
43. 45. 54, 57. 59. 80; unvollständige 
Compensation I. 72. 75. 781. 162 II. 
123, 155. 43. 311. 459. 470; voll- 
ständige Compensation 1. 56Ht. 61; 
Einfluss auf Dlutmischung 1. 163; 
Eintluss aufPulmonalkreislauf 1.241. 

Horzganglion 1. 99. 82. 

Horzklappon, rolativo Incontinenz I. 48; 
Insufücieng I. 49. 47.54. 59; Mecha- 
nismus I. 42%,; Vorkalkung I. 628. 

Herzklopfen, nervüsos 1. 65, 86. 

Horzmuskel 1. 38ff.; Abscosso I, 38; 
Amyloiddegonoration I. 37; braune 
Atrophie I. 674; Oysticorous I. 88; 
dindegewebige Dogoneration 1. 37.39. 
171; Echinococeus I, 38. 212; Infarote 
1. 37. 544. 549; Tumoren I, 88; Vor- 
fettung I. 37. 39. 72. 82, 108, 171. 
373. 473 647. 652. 11. 494. 

Herzolren 1. 171; Thrombose I, 177. 
188, 

Herzostien, Stenose I, 44. 48. 54. 58. 
73. 81. 

Hirn, Anämie 1. 504. I1. 262. 270; ver- 
ininderto Errogbarkoit IL 262. 266; 
gelbe Erweichung 1. 536. 545. 555; 
Haemorchagie 1. 382. IL. 459. 478; 
haemorrhagischer Infaret L 210; Na- 
kros I. 206; Störungen 1. 87. 90: 
Osdem II. 465. 

Hitzschlag s. Sonnenstich. 

Hoden. Atropbie 1. 5195 Geschwulst d. 
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rotinieten I. 748; compensatorische 
Hyportrophie II, 124, 127, 

Hodgkin’scheKrankh, s.Psoudolenkämte, 

Mornhaut, neuroparalytischo Entzündung 
1. 272; Nokrose 1. 272; Regeneration 
1. 334. 360; Verfottung L 647, 

Hospitalbrand 1. 575, 

Husien 1. 2064.; Ausbleiben IL 219; 
infectiöser IL. 209; trockner 11. 209, 
Hydraemie 1. 361. 427. 4901. 456. II. 

251. 441. 444. 465, 

Hydrocels 1. 807. 497. 

Hydrocephalus I. 307. 497. 

Hydronephrose IT. 400; doppelssitige IL. 
‚361. 406. 417. 472. 

Hydrops 1. 159. 435. 490; enchectious 
1. 444. 497; inflammatorius 1. 497; 
irritativus I. 497. II 450; mechanious 
1. 499%.; scarlatinosus 11. 450; — 
‚der Gallenblnso II. 68; soröser Höhlen 
11, 448; bei Niorenkrankheiten II. d44. 
454. 

Hydrothorax, chylösor L 486. 

Hypalbuminose I. 435. 498. II. 439. 

Hyporimio, active od. arteriollo I 1281M. 
147, 44, 267, 695. II. 100. 310; 
eollaterale od. compensatorische 1. 
231. 131; entzündliche I. 127. 261. 
385, 694; idiopathische I. 129; pas- 
‚sivo od. vonöse I. 1987, 268. II. 273. 

Hyperinose I, 357. 

Hyperostoso I. 687, 708, 

Hyporplasie 1. 703. 

Hypertrophie, compensirende I. 124. 
127. 697; leukämische 1, 702, 

Hypopionkerstilis I. 478. 

Hypostasen 1. 141. 805. 322, 536, Il. 


Hysterie It. 266. 


Ichorrhämie, 5. Seplichmie, 

1chthyosis 1. 699. 

Icterus 1. 84. 86. 456. 673, II. 8% 94; 
entarrhalis I. 55, II, 75, Sl; graris 


590 Suchrogister. 
1.377. 660. 11. 87. 385; haomato- | 788; Ioukämische Hyparplasio 1. 
‚gener I. 457; melas od, viridis I, 678. 4705 nee unuansen 
11. 83; Noonatorum I, 410, II. 75, 84. plasio 1. 470, f 


Inanition 1. 582, II. 90, 

Incontinentis alvi IL. 157; urinae II. 
432. 

Indican im Harn II. 148. 292, 

Indol IT. 148. 292, 

Infarct, haemorrbagischor I. 120, 2011. 
369. 


Infectionsgeschwälste 1. TOLL: 738. 

Infectionskrankheiten 1. 29211, 327.377. 
573. 068. 778. II. 624, 

Infiltration, eitrige I. 311; fottige 1.638. 

Inosit IT. 298. 

Inspiration, Erschwerung II. 169. 234. 

Inspirationsmuskein, Atrophie II. 234; 
Contractionswiderstände II, 235; Hy- 
portrophis II. 238; Trichinoninvasion 
11. 234. 

Inspirationsnervon, Lähmung IL. 234. 

Ischämio 5, Anlimie. 

Ischuria paradoza 11. 439. 

Intoxteution, pulride 5. Septicämie. 


RK. 


Kachexla, allg. 1. 646, 798. 

Kalkconoremonto I, 627; — motastasen 
1.619. 

Kotarrh s, Sohloimhantentzündung- 

Kathotorismus IL. 418. 

Kehlkopf, Anästhesie II. 208; Hyper 
ästhoste 11. 208; Polyp Il, 1635 Sto- 
nose II. 1681, 

Kephalhaomatom der Nougebornen I. 
39. 


Kerntitis L. 262. 260, 272. 519. 576, 
Kernwuchorung, atrophische I. 591. 
Keuchhusten 1. 292. 376. IL. 209. 228. 
Kinderlähmung, spinale I. 597. 
Kniegelenksankylose 1. 653, 

Knochen, Atrophie 1. 584. 593; 
trophies. Iyperostose; Fractur I, 213, 
349; Laden I. 556. 

Knochenmark, Geschwulstmetastasen I. 





Knorpel, Atrophie I. 591; Ossification 
1.68. II. nn Eipnie kanal 


dung 

11. 534; verminderte Ausscheidung I. 
649. IL. 494; Intoxication I. 261. 
272; gesteigerte Production IL 484. 

Kothbrechen II. 149, 

Krämpfe 1. 376. 504. 

Krampfhusten II. 211, 

Kroatinin, vermehrte Ausscheidung II. 
581. 

Kropf s. Sehilddrüse, 

liose I. 97. IL 193. 
Kystom I. 780. 750, 783. 


L 


Lactation I. 434 

Lähmungsn, atrophischo 1. 501. 888: 

Laryngitis II, 228; croupöse. Il. 16; 

Lober, Absoosse II. 59; Amyloidentar- 
tung 1. 667. I1..025 acnte Atrophia 
1.377. 650. 11. 66. 91; Blutkörper- 
‚chenbildung 1.448. IT. 60; Blutstrom 
1. 58; Oirrhose I. 652. I. 6. 87. 
123; Goschwalstmetastasen I, 786; 
metastatische Herde I. 229, II. 69; 
acute Nokrose IL 61; 1. 
571; Ruptur I. 213; Tumoren IL 61; 
Varfottung 1. 647 ff. TI. 91. 4945 Zei- 
leuschwund IL 64. 88. 

Loeitbin I. 655, 

Lopra [. 704; -Bacillon I. 298, TI2; 
mutilans I, 539, 

Leptomeningitis, oiteige L 869. 

Loptothrix buscalis I. 628; 

Louein IL. 121. 

Leukämie I, 899. Abl: 4684, 645, 608. 
702, 11.288: 32% 

Leukooytämie I. 412 461 

Leukooytom I. 718, * 

Leukom 1. 350. 


Sachregister. 


Lieberkühnsehe Drüsen II. 123. 

Lipom 1.780, 738. 

Listorscho Wundbehandlung 1. 193.290. 

Lithopädion T, 020. 

Luft, Embolis I. 216. ; Verdünnung Il. 
273. 

Lnftwege II. 1621 

Lunge, Alveolarsotasie II. 184; Ateloo- 
tnso I. 651, II. 182. 190. 194. 288. 
42; Aufhlähung eines Abschnittes 
II, 180; Blutung por Rhoxin II. 186; 
Cavernen 1.96; Cirrhose I. 96. IT, 
187.218; Comprassion I. 96, 11. 187. 
188.194; Blastici rringorung II. 
195, 296; Emphysom 1. 96. 97. IL, 
184.195. 212 236. 239; Fottembolie 
L 218; Fremdkörper in d. L. A. 
15; Gangrän IL. 221; Geschwülste 
11: 187; mykotische Herde IL. 187; 
compensntorische Lypertrophie I. 
181; Induration IT. 1875 braune In» 
durstion 1,672. IL 185; schiefrige 
I. 218; hasmorrhagischer Infaret- I. 
207. 209. 395. IT. 186. 24; Oodem 
1 501. 11.185. 974. 454; Phthise I. 
646. IE. 219, 2%; Pigment 11.216; 
Tuberkulose IL. 2241. 

Lungenkroislauf s. Pulmonalkreislauf. 

Lupus I. 704. 

Tymphangiom 1. 730. 

Lymphangoitis 's. Lymphgofüsse, Ent- 
zündung, 

Lynipho, Bildung I. 117. 184,402. 489 
bei Stauung T. 149. 153; bei Entzün- 
dung T. 355-5 Gorinnbarkeit I. 355. 

Lymphdrüsen 1.482; Hyportropklo 1. 
124. 452. 470; entzündliche 1. 701. 
755; Infectiöse 1. 827. 766; Schwol- 
hung I. 357. 

Lymphigofisse, Kntzündungl.485; Fott- 
aufnahme [; 212; Geschwulstembolle 
1.773; Dhrombose 1. 485; Tranasu- 
datsrosorption I, 324. 

Lymplom & 452. 730, 750, 755. 782. 
2 











Lgmphorshngin I; 496, 
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Lymphosurkom L 452. 466. FIR 756. 
784. 11.178. 

Lymphosarkomatoso II. 178. 

Lymplisteom 1. 252.489 1.709: Er- 
schwerung L. ABB: Steigerung I. 
149. 253. WT. 41. 


Magen, erschwert Entleorung 11-28: 
31; Erweichung od. Selbstvordanung 
I. 51; Erweiterung 11. a6. 280, 
284; Fistol Il. 50; Gährung Il, 34; 
Insuffielena II. 355 Kataerh 11. 24. 28. 
29; Porforation II, 49; gostörte Peri- 
staltik Il. 27IE; erschwerto Rasorp- 
tion II. 30. 

Magensaft, Soeretion II. 23; Vordün- 
nung IL 7. 

Magenverdauung II PM. 

Magenwand, Reizung) Il: 465 narbige 
Stristuren IL 27; Tumoren Il. 974 
Verwachsungen II. 97. 

Malaria a. Pobris intormittens. 


Masern 1. 292, 299. 

Mognloblasten 1. 462. 

Molanämie 1. 672. II. 59, 

Molanom I, 673. 

Meningitis 1.200. 24. 902; basllaris I. 
34. 11. 142. 569, 

Monstruntionsblutung I. 876. 

Mosontorialdrüsen, Verkäsung I. 155, 

Metalbumin T. 662: 

Motastatischo Horde 5, ombolische Horde. 

Motoorisnns IT: 146. 236. 238. 

Motritis chron. s, Uterus, ohren, Infarct, 

Minsma I, 299, 

Mikroblnsten 1. 462, 

Mikrooyten I. 417, 460, 

Mikrokokken I. 191. 288. 978; im Harn 
IL. 302. 420; in d, Niere I. 328, 476, 
IL. 8755 M, urene II. 416, 

Milchkügolchon im Ham IL. 30%. 

Milchzuoker im Harn 11. 298. 

Milz, Amylolddogen 1.451,667 ; Atrophie 


1.590; Exstirpation I. 4505 in Pieber 
1. 701; Functionen 1. 450; aoute u. 
chron. Hyportrophie I. 4515 ontzünd« 
liche Hyportrophie I. 257.701; Infaret 
1. 210. 5555 Nekrose I. 206; Verklei- 
nerung I. 451. 

Nilzbrand I. 293; -Bacillon 1. 296. 475. 
11. 302 (im Harn), 

Misorero 5, Kothbrochen. 

Nonstra. por excessum 1. 735. 

Morbus Addisonii L. 674; M, Basedowii 
1. 65. 87. 754; M. Brighiil 1. 435; 
aeuter IL. 886fl.; chron. Il. 3421.; 
N. maculosus Worlhofit 1. 381. 384, 

Mueinmetamorphose I. Göl. 

Numifieation s. Brand, trockner. 

Numps 1. 299. 

Nundschleitm IL Az gesteigerte Produc- 
tion II. 10. 

Mundspeiohel II. 3. II, 

Mundverdauung I1. 2. 

Muskel, Atrophie I. 618. 584. 598. 696, 
(braune) 1. 674. (progressive) L 397; 
wachsartige Degeneration 1. 664; bei 
Dinbetos IT. 111; Erschöpfung 11. 266; 
im Fieber Il. 565; Schwäche beiGicht 
1L. 291; Psendohypertrophis 1. GOL; 
Vorfettung 1. 655. IL. 26. 

Musculi criconrytaeneidei postiei, Läh- 
mung II. 187. 170; M. M. aryepiglot- 
tiei u, thyreospiglottici, Lähmung IL. 
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Muskatnusslobor I. 653, 672. 
Motterkornbrand s. Ergotismus. 
Mycodorma ini I. 11. 

Myolitis, acute 1. 282. 500. 
Myositis 1. 284. 589. 

Nyom L 730, 747. 748. 751. 
Nyringomycosis I. 478. 

Myxom I. 661. 780. 751. 783. 


N. 


Nabrung, stickstoffbaltige II. 284. 
Narbe 1. 348. 672; mit Dofect I. 566. 
559; apoploctische I. 672 





Nase, Defset IL. 208. 
‚Nasenbluten, habituelles 1. 351. - 
Nasenhöhlen, Verengerung II. 162. 


‚Nokrose I. 117. 201. 219, 222. 296, 286. 
3200. 5261. typhöse I. Sdd. 

Nophritis I. 261. 304. 306. 433. 435. Il. 
327. acute, ncute 
‚noulo haomorrl , eroupöse Il. 
335, 449. 460. 469; "ehronisohe. IL, 
34217, 469. 475, 477; chronische mit 
‚Amyloiddegeneration 11.367, 372. 41. 
455. 461. 472,5 chron. hanmerrba- 
‚gische II. 346. 441. 452; subseute IL. 
re 374; tubarculöse 

Norvon, Atrophie 1. 596; Regeneration 
1.008; trophische 1. 271. 517: 

Nervensystam, Corpora amylacas 1. 6715 
verringerte Erregbarkeit Il: 490; im 
Fieber IL, 5625 Vorfettung 1. 65%. 

Nervus accelerans I. 8217; depressor 1. 
92. 108; laryngeus sup. Il. 2065 ro- 
eurrens, Lähmung II. 166. 304: 
splanchaiens I. 106. 115. 14. 199; 
sympathieus 1. 114. 133. 159; 
minus 11. 2063 vagus I. 89, 92, 

IL. 44. 171. 175. 258. 559. 

Neuralgie 1. 111. 130. 096. 

Neurom I. 730. 751, 757. 

Neurose d. N. vagus II. 168; rasomoto- 
vische I. 65. IL. 130. 

Neuritis L 589, 

Nioro, Absooss I. 397. 376; .Altere- 
schrampfung I. 366; Amyloiddege- 
neration 1. 687. Il. 348. 364. B661f. 
441; Anäimio IT, 400; Bintstronmnter- 
brechung II. 3215 Oysten I1,249.992; 
‚Entzündung s. Nephritis; Fottembolie 
IL 215; Epithelverfottung I. 94; 
‚geschrumpfie oder granulirte I. 433. 
652. 11. 308, 944. 347; Glomerulus- 
epithel If, 319; Gloı 
1. 624; Gries II. 422; compensato- 
rische Hypertrophie 1. 123. 127. I. 
405; cyanotische Induralion IL. 314; 
Infaret I. 210, 544, 549. 555. II. 370; 
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‚Nekross I. 206; Oodem IL. 392. 398; 
Papällenabflachung IL 400; Sand II. 
422; Steine IL. 422; Trauma IL. 397. 
376; Verfettung 1. 647. 652. II. 494. 
Nierenarterien, Krampf I. 312; Skle- 
rose IL 312. 343. 351 abnorms 
Widerstände II. 312. 
Nierenbecken, Ektasie IL. 395; Narben- 
‚stenose IL. 394; Steine IL 399. 
‚Nierenrenen, Stauung IL. 314; Throm- 
bose I. 199, IT. 313. 
Nioson II. 205. 
Noma 1. 587. 
Normoblasten 1. #62. 


Obesitas s. Fettsucht. 

Obstipation IL. 38. 79. 149, 144, 

Oahronose 1. 674. 

Oedem 1. 120. 135, 150. 245. 44 490; 
‚collaterales 1. 308. 496; entzündliches 
1 308. 496; hypostatisches L 500; 
nephritischos Il. 448. 479; nerröses 
1. 499.; der Unterleibsorgane 1.489; 
ex vaono 1. 497. 

Ossophagus, angeborene Atresio IL. 165 
Careinom Il. 15. 19; Dilatation 11.165 
Divertikel 11. 16; Muskellähmung 11. 
16; Perforation w. Rupter IL 18; 
Stenose IL 15, 

Oligämie 5. Anämie. 

Oligocptämie 1. 412 455. 459. II. 246. 

Oligurie II. 406. 

Onyohom L 730. 

‚Osteoides Gewebe 1. 608. 

Osteoblasten I 611. 

‚Osteoklasten 1. 585. 609. 

‚Osteom 1. 730. 748, 788. 


r 
Pachymeningitis, eitrige I. 559; hac- 
worrhagische 1. 72. 





Cohuhelm, Allen 


Pankreas IL 1150; Atropbio IL 108. 
116; Garcinom II. 116; Oodem I. 408; 


Peribronchitis £brosa IL 218. 

Pericarditis externa 1. 46; fibrindse I. 
46. 309; haemorrhagische I. 31%. 

Peritonitis 1. 285. 288. 330.11. 72 143. 
394; eitrige I. 559. II, 50; hämor- 
rhagische L. 315. 

Peritgphlitis IL 286. 

Perlsacht L 704. 

Perspiration im Fieber IL. 843; Unter- 
drückung derselben IL. 492. 

Petechialtgphus 1. 377. 475. 

Petschien = ” 

Pfortader, Blutstrom IE 38; Embalie 
1. 175. 178; Thrombose 1, 178. 199. 
206; Verschlass E. 160. 11. 58 

Pharyaz, Stenose IL 168. 

Phenol IL 148. 

Phlebitis I. 168; spontane I. 194: sup- 
purative 1. 19% 220. 300; trauma- 
tische I. 14. 

Phlegmone 1. 256. 30; laryngis &, 
Glottisoedem. 

Phosphorvorgiftung, aoato 1. 373. 377, 
458. 649, IL. 91. 285; chronische 1. 
686. 702. 

Phthisis, allgemeine II. 227; mesaralca 
1. 156. 





Pigmentbildung I. 392. 672, 
Pigmentirung atrophischen Fottgewebes 
1. 673; atrophischer Muskeln I. 670, 
Piquäre, s. Zuckerstich, 
Platinvergiftung, acute 1. 377, 
Plethora I. 897 4; apoosptica I. 408; 
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achte L 407. hydrümische 1. 307. 
‚434. 437. 491. II. 356. 443. 446; 
künstliche II. 400; der Nougeboronon 
1. 409; Wirkung anf den Blutstrom 
1. 4387; auf Soerotionen I. 40, 

Pleura, Synechia 1. 97. 101. II. 189 
2 


Plouritis 1. 320. Il. 207; eitrige L 808. 
314. 355. 559; übrinöselttige u. Abri- 
no-soröse II. 191; hasmorrhagische 
1.316. 

Pleuropneumonie II. 235, 

Pneumonie L 261: croupöse I: 299. IL. 
186, 228; lobuläro 1. 223; nach Vagus- 
durehschneidung I: 271. 518. IE 220. 

Pneumothorax 1; 96. IL 180. 190.213; 
doppelseitiger IL. 268. 

Pocken 1. 292. 369. 676; haemorrha- 
gische 1. 377, 475. 

Poikiloeytoso I 462%. 

Polyämie 3. Plethora. 

Polycholie IL. 65. 

Polydipsie Il. 310 

Polyurie IL. 104. 309, 406. 437. 

Prolapsus ani Il 1575 vaginae II. 394. 

Prostata, Allenomyom 1. 745; Amyloid« 
körper 1.6745 Hypertrophie IL. 397; 
Tumoren II. #17. 480. 

Pseudocronp I. 160. 

Pseudodiphtherie I. 567. 

Psoudoleukämie L 451. 465, 

Pseudomembran, Nibrinöse I. 41. 309; 
eroupöse u. diphtlierische I. 56T, 

Paerperaldiphtherie I. 572. 

Pulmonalartorion, Embolie u. Throm 

. 175. 178. 205. 207, 297. 

itzlicher Verschluss II. 268, 

Pulmonalcapillaren I. 208; Fettembolio 
1218. 

Pulmonalgsfüsse, Erweiterung 1. 60; 
Hyperämie 1. 136; ‚Stenose I. if, 
122. IL. 241; Wandrorönderung I. 60, 
1. 22 

Pulmonalkreisinuf, Pathologie I. 271, 

Pulmonalvenen.. Blutstromerschworung 
1150 11. 211, 
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Puls I. 811; Arhythmio I. 89; Be- 
schleunigung 1. 8% 419, 11. 44.550; 
Vorlangsamung 1.82, 11. 4. 85. 471. 

Pulsus color 1.58. 08. 

Pulswollo, Erniodrigung I. 58 

Pustuln I. W1. 

Pyämio 1. 193. 295. 302. 355. 536. I. 
337. 374376. 

Pyolitis 1. 50. IE 377; diphtherische 
11. 415; oitrige 11.877. 415; Iympho- 
sarkomatöso 11. 415; tuberkulöse II. 
415. 

Pyelonephritis I. 928, II 875, 

Pylorus, Stonose IL. 81. 

Pyonephrose Il. 400. 

Pyrogene Stoffe I1. 5251. 


® 


Quooksilbervergiftung, neunte u. ohmmi- 
sche 1. 877. 


Rachenbräune 1. 564. 572, 

Rachitis I. 607. 

Rectovnginulfistel IL. 151 

Regeneration 1. 33311. 348: 51% son. 

Reisswassorstuhl 11:47. 190. 128. 

‚Romissionsporiolo des Fiobers IL. 520. 

Resorption der Darmgase II 1465 Yar- 
ringerte im Darm IL. 145. 1564 v. 
Exsudat 1. 324. 390; nekrotischen 
Gewobos I, 5555 v. allg. Hydraps Il; 
286, 

Rotontio urinae IE 431. 

Rotentionsgeschwälste 1. 688, 729. - 

Retina, Atrophie I. 206; Haemorchngien 
11. 478, 

Rotinitis albuminurlon I. 459: 475. 

Rheuma I, 304. 

Riosenwuchs I 726. 

Ricsonzellon 1. 277. 341. 346. TI. 

Rotz 1. 298. 704 

Rubor (Entzündung) I. 31, 

Rückonmark, secundäre Atrophien 1. 
508; Oontinwilälstremung I 10%, 
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130. 18311. 509; Herderkrankungen 
1. 102. 130; Sklerose L. 598, 

Ruhr, ohron. 1. 6685 opidemische 1.298. 
522. 


=. 


Sareina ventrienli II. 44. 

Sarkom 1.730.751, 767, 782. 784; myo- 
logenes 1. 453. 784; melanotisches 1. 
673. 

Sauerstoff, Mangel 1. 634. 640. 648. IL. 
251. 257. 261. 272; vorminderter Vor- 
brauch II, 237. 258. 

‚Scharlach 1. 292.306. 446 II. 208. 387; 
-Exanthem 1.252; «Niere II. 332. 

Sohoidendünndarmflstel II. 151. 

Schilddrüse, Atrophie I. 589; Hypertro- 
phie 1. 661. 696. 701. 730. 754. 783. 
11. 184. 192. 

Schimmelpilzo 1. 477. 547; Sporen im 
Harn Il. 302. 

Sohtzomyceten I. 189. 287. 475. 544, 
573. 11. 527. 

Schlangenbiss I. 450. 

Sohleimhautentzündung I. 261. 310, 
316; oitrige 1. 94 

Schleimhautpalyp I. 7OI- 

‚Schleimkrebs s. Alveolarkrebe. 

Schlingakt II. 12; Störungen II. 19. 

Schorf 1.541 

‚Schüttelfrost s, Fiohorfrost. 

Schweisssecretion II. 484; im Fieber IH. 
518. 549. 565. 

Schwellung, trübe #. Degeneration, pa- 
tenchymatöse. 

Sopsis L IM. 

Soptieimie I #77. 395. 560. 798, 

Sedimentum lateritium II. 421. 

Senkangshyperämie s. Ilypostase, 

‚Soquoster I. 556. 

Siderosis pulmonum I 615. I1. 218. 

Skorbut 1. 379. 384. 

‚Skrophulose 1. 708, 

Sonnenstich IL. 497. 

Spusmus glottidis & Asthma thymieum 





\ 
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Speichelfluss 11. 280. 282; moreurialis 
I. 5. 10; nervösen Ursprungs IL. 5. 

Speichelseoretion, verringerte Il. 7. 

Speicholstein II. 628. 

Sphacelas s. Brand, feuchter. 

Spirille od, Spirsohäto Obermeieri (Ty- 
phus reourrens) I. 298. 368. 475. IT, 
597. 557. - 

Sporen I. 297. 

Spulwurm II, 197. 

Stoubinhalationskrankheiten II. 179. 
215. 

Stauung 8. Hyperimie, passive, 

Stauungsharn II. 314 

Stauungsödem I. 163, 492. II, 186, 454, 


457. 

Stenthorrhoe IL. 119 

Stenocardie 8. Angina poctoris. 

Stickstoffausscheidung, vermehrte II. 
531. 

Stimmbänder, Defoct IL. 204. 

Stoffwochsel im Fieber II: 530115 physi- 
ologischer 1.5094F; Steigerung 11.485, 

Stomatitis mercurialis 1. 285. II 5, 

Stnuma s. Schilddrüse, Hypertrophie. 

Stryohninvorgiftung I: 108. 

Stuhlverstopfung s. Obstipution. 

Stuhlawang 5. Tenesmus. 

Sufocation s, Erstiekung. 

Synoritis 1.308. 

Syphilis I. 299. 854. 362. 378, 068. 704. 
11. 179. 338. 343, 


T 


Temperatur, nbnorme I 5305 agonale 
11. 508; Einfluss auf Darmperistaltik 
11. 185. 144; Ernledrigung I. 159. It. 
504; fobrilo 11. 8. 10, 25. SLAM. 556, 
375; postmortale IT. 510; Steigerung 
1.73 11. 286. 488. 496, 505. 

Tenesmus Il. 180; ad matulam 11. 429. 

Teratom I. 730. 736, 

Totanus IL 322. 488, 

Phorax . Starr 11. 235. 296.; Tumoren 
11 189. 192. 
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140. 144. 170; Goschwülste L 773; 
Klappsninsufficienz I. 59; Luftembolie 
L 216; Spannung I. 67; Steine I. 
187. 620. 628; Thrombose 1. 161. 178, 
198; Tonus I. 139. 142. 

Venenpals L 59. 133. 403; praesystoli- 
‚scher 1. 27. 74 

Venonstrom, rhythmische Bewegung 1. 
27. 99. 133. 149; Stauung 1. 99. 102, 
142. 148, 200. 581. 602. 11. 809. 313. 
322; Widerstände 1. 139. II. 211. 
262. 318. 387. 

Verblutung L 385. IL. 262. 

Verbrennung 11, 296. 509. 

Verdauung, Pathologie II. IM. 

Verdauungsstörungen im Fieber II. 566; 
bei Urämie II. 458. 472. 

Vorfettung I. 681. I1. 87. 88. 494. 

Vergiftung mit Arsenwasserstoff, Mor- 
cheln, Pyrogallussüure, chlorsauren 
Salzen, Salzsäure Il. 206. 

Vorkalkung I. 617; abgestorbener u, ob- 
solsscirter Gewebe I. 556. 620; senile 
1. 021. 

Vorkäsung I. 926, 544. 

Verletzungen, suboutane II. 528. 

Vorschimmelung I. 547. 

Vortroeknung I. 540. 

Vossie & oolonne TI. 430. 

Volumen pulmonum auetum IL. 195. 
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w 
Wachsthum, physiol. I. 512. 0775 Ner- 
voneinfluss I. 518. 678. 681. 
Wärmehaushalt, Pathologis 11. ABLM. 
Wärme, Einfluss auf Oxydation 1. BAD. 
Wirmeabgabe im Fieber II. 5371. 549; 
gesteigerte I1. 485. 489. 500. 
Wärmeproduetion im Fieber 11. 53015 
‚gesteigerte 11. 483. 488; verminderte 
IL 496. 498. 
Wärmeregulation II. 4814; im Fieber 
Wärmeretention IL. 492. 510, 
Wallung s. Hyperämie, netive. 
Warzen I. 699. 
Wasserkolk Il. 47. 
Wasserkrebs 5. Noma. 
Wassersucht &. H; 
Wechselfieber s. Fobris intermittens. 
Wundfiebor Il. 523. 


2 

Zahn, Carios I, 628, 
Zuhnstein I. 628. 
Zoogloon T, 191. 
Zucker im Blat I. 94.5; im Ham IL. 

96.299; verminderte Zerstörung 11.110, 
Zuokerstich IL, 98, 
Zwerchfell, Dofoct II. 294; Hinaufdrin- 
Krampf 11.236.239; Läh- 
; Verfottung 1. 647.11. 24. 
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